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1. Einleitung 
 
Malignome stellen neben Erkrankungen des Herz-Kreisl ufsystems di  ahlenmäßig 
bedeutsamste Todesursache in Deutschland dar. Im fortgeschrittenen Stadium einer 
Krebserkrankung kommt es in der Regel zur ausgedehnten Metastasierung, die häufig 
sowohl das Skelettsystem, als auch die Wirbelsäule betreffen. Die Behandlung dieser 
Metastasen schließt konservative oder operative Behandlungsmöglichkeiten und eine 
Kombination beider Verfahren mit ein. Für den Patienten ist die Wahl der Therapie mit 
unterschiedlichen Risiken und unterschiedlich langem Krankenhausaufenthalt 
verbunden. Vor dem Hintergrund der beschränkten Überlebenszeit eines Tumorkranken 
ist die Behandlung von Wirbelsäulenmetastasen nach wie vor schwierig und von 
interdisziplinärem Interesse. Insbeso d  unter dem Gesichtspunkt, die richtige 
therapeutische Option mit dem besten Gewinn an Lebensqualität für den einzelnen 
Patienten zu treffen, ist die Einschätzung der Prognose wichtig. 
Um dem behandelnden Arzt eine Orientierungshilfe an die Hand zu geben, i t eine 
Methode der Entscheidungsfindung erforderlich, die auf schnell bestimmbaren 
klinischen Parametern beruht und mit einfachen Mitteln durchzuführen ist. Ergebnis 
sollte ein Scoringsystem sein, welches erlaubt, die Prognose eines Patienten mit 
Wirbelsäulenmetastasen besser abzuschätzen und damit die zur Verfügung stehenden 
therapeutischen Mittel sinnvoll einzusetzen.  
Anhand eigener Patientendaten soll ein bereits bestehendes Scoringsystem auf seine 
Zuverlässigkeit, beziehungsweise Anwendbarkeit üb rprüft werden. Die statistische 
Untersuchung weiterer Parameter soll darüber hinaus zeigen, ob andere als im 
Scoringsystem erfaßte Parameter eine Korrelation mit der Überlebenszeit der Marburger 
Patienten aufweisen.
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1.1. Fragestellung der vorliegenden Arbeit 
 
Wie eingangs beschrieben, nimmt die Prognoseabschätzung für den individuellen 
Patienten eine Schlüsselstellung in der Therapieplanung bei erstmaliger Diagnose von 
Wirbelsäulenmetastasen ein. TOKUHASHI et al. haben 1997 als Erste ein 
standardisiertes Scoringsystem publiziert, mit dem eine Prognoseabschätzung erfolgen 
kann.  
Ziel dieser Arbeit ist es, zunächst zu überprüfen, ob der TOKUHASHI-Score auch im 
onkologischen Patientenkollektiv des Universitätsklinikums Marburg der Jahre 1990 bis 
1997 Gültigkeit hat und, wie von TOKUHASHI et al. beschrieben, eine Unterteilung 
der Patienten in Gruppen schlechter, mittelmäßiger und guter Prognose möglich ist. 
Nach Auswertung der retrospektiv gewonnenen Patientendaten ist in einem z eit  
Schritt zu klären, ob es zusätzliche, einzelne Prädiktoren gibt, die eine signifikante 
Kor elation mit der Überlebenszeit nach Diagnosenstellung aufweisen.  
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2. Allgemeine Betrachtungen 
  
2.1. Bedeutung von Wirbelsäulenmetastasen in Onkologie und Klinik 
 
2.1.1. Epidemiologie  
 
Die systemische Metastasierung stellt einen entscheidenden Schritt im Verlauf einer 
Tumorerkrankung dar. In der Onkolgie nimmt daher die Behandlung von Metastasen 
einen wichtigen Platz ein. Je nach Primärtumor sind vor allem die Organe Leber, Lunge, 
Gehirn sowie das Skelettsystem betroffen. In letzterem sind spinale Metastasen häufig 
zu beobachten. Betrachtet man die relative Verteilung ossärer Metastasen allgemein, so 
entfallen etwas mehr als die Hälfte aller Läsionen auf die Wirbelsäule (SCHABERG 
und GAINOR, 1985; ADLER, 1983). Für Absiedelungen in die Wirbelsäule ist eine 
Vielzahl von unterschiedlichen Primärtumoren verantwortlich. Dies sind vor allem das 
Mamma-, Prostata-, Lungen- und Nierenzellkarzinom, sowie Karzinome des oberen und 
unteren Verdauungstraktes. Des Weiteren sind Karzinome der Schilddrüse, Tumoren 
des hämatopoetischen und Immunsystems, des Uterus, der ableitenden Harnwege und 
Melanome zu nennen. Gelege tlich läßt sich der Ursprung einer diagnostizierten 
Metastase nicht nachvollziehen, der Primärtumor bleibt unbekannt. 
Die häufigsten zu Wirbelsäulenmetastasen neigenden Primärtumoren sind jedoch das 
Mamma-, Lungen-, und Prostatakarzinom. Die Zusammenfassung eir 
Literaturübersicht über ca. 2900 Patienten (NANASSIS, 1997) und einer Untersuchung 
von 721 Patienten durch NAZARIAN (1996) sowie 429 Patienten durch CONROY et 
al. (1988) ergibt folgende Verteilung: 
 
Primärtumor Relative Häufigkeit in % 
Lungenkarzinom:  13,2 - 22,1  
Mammakarzinom:  18,6 - 30,4  
Nierenzellkarzinom:  5,6 - 11,7  
Prostatakarzinom:  6,9 - 7,7  
Tumore des Verdauungstraktes: 4,5 - 6,7  
unbekannte Primärtumoren:   10,9 - 16,0  
 
Tabelle 1 
4 
Metastatische Absiedelungen können in jedem Bereich der Wirbelsäule auftreten. 
Nimmt man für jeden Wirbelsäulenabschnitt die gleiche Wahrscheinlichkeit des 
Tumorbefalles an, so hängt die Verteilung der Metastasen lediglich von der Länge des 
betroffenen Wirbelsäulenabschnittes ab (WRIGHT, 1963). Dieser Näherung folgend 
findet sich in oben aufgeführtem Patientenkollektiv der Großteil spinaler Filiae in der 
Brustwirbelsäule, gefolgt von Lenden-und Halswirbelsäule sowie dem Os sacrum. 
Identische Ergebnisse liefern Studien von TÖRMÄ (1957) mit 250 Patienten und 
VITAL et al. (1996). Als einzige Autoren beschreiben GILBERT et al. (1978) eine 
Prädilektion thorakaler Wirbelsäulenabschnitte für das Mamma- und Lunge k rzinom, 
beziehungsweise lumbosakraler Abschnitte für das Kolonkarzinom. 
 
Ergänzend zur Beschreibung spinaler Metastasen nach Primärtumor und befallenem 
Wirbelsäulenabschnitt läßt sich eine Einteilung auch nach dem Typ der Läsione  
vornehmen. Möglich sind 
  
- unifokale, univertebrale Metastasen, 
- unifokale, plurivertebrale Metastasen und 
- plurifokale Metastasen. 
  
Basierend auf Nativröntgenuntersuchungen ordnet NAZARIAN (1996) 41 % aller 
Wirbelsäulenmetastasen dem unifokal-univert bralen Typ, 33,6 % dem unifokal-
plurivertebralen Typ und 25,4 % dem plurifokalen Typ zu. Diese Angaben können aber 
nur näherungsweise das tatsächliche Verteilungsmuster wiedergeben, da das g wählte 
bildgebende Verfahren für die Darstellung der Ausbreitung von Wirbelsäulenmetastasen 
nicht ausreichend sensitiv ist. So ist in dieser Serie von einem in Wirklichkeit 
geringeren Anteil der Patienten mit Befall nur eines Wirbels auszugehen. Gestützt wird 
diese Hypothese durch Angaben von CONSTANS et al. (1983), denen zufolge sich bei 
563 untersuchten Patienten in nur 13,8 % der Fälle ein univertebraler Befall feststellen 
lies.   
 
Morphologisch lassen sich Wirbelsäulenmetastasen weiterhin in Läsionen vom 
 
- osteolytischen, 
- osteoblastischen und  
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- gemischt osteolytisch-osteoblastischen  
 
Typ einteilen. Insgesamt überwiegen osteolytische Metastasen, seltener finden sich 
sowohl osteoblastische, als auch osteolytisch-o teoblastische Raumforderungen. VITAL 
et al. (1996) geben in einer Serie von 721 Patie ten für die oben genannten Läsions-
typen eine relative Häufigkeit von 82 %, 8 %, beziehungsweise 10 % an.    
Auch auf vertebraler Ebene zeigen Spinalmetastasen ein typisches Verteilungsmuster. 
Hier existieren verschiedene Klassifikationsmodelle, von denen einige nachstehend 
beschrieben werden sollen. Sie dienen der Einteilung der Primärlokalisation, von der 
aus das weitere Wachstum iner Filia seinen Ausgang nimmt.  
Das größte Volumen des Wirbels einnehmend, stellt der Wirbelkörper den am 
häufigsten befallenen Wirbelanteil dar. Er ist in bis zu 81 % der Fälle betroffen 
(NAZARIAN, 1996; BUCHELT et al., 1996). Im Gegensatz dazu ist die Ausbreitung 
einer Metastase jedoch auch dorsal, entlang des Arcus vertebralis, möglich. Die 
Synthese dieser beiden möglichen Lokalisationstypen stellt der generalisierte Befall 
sämtlicher Wirbelstrukturen dar (BUCHELT et al., 1996).  
 
 
Die Klassifikation von Wirbelsäulenmetastasen anhand ihrer Topographie 
 
 
   dorsal    ventral kombiniert 
 
Illustration 1 
 
Abweichend von diesem Schema entwickelten CONSTANS et al. (1983) eine eigene 
Einteilung, die in Abhängigkeit von der Lokalisation der Metastase und ihr  
räumlichen Beziehung zu Wirbel und Meningen vier Typen von Wirbel-
säulenmetastasen beschreibt. Dieses Modell baut auf den unterschiedlichen Mecha-
nismen der epiduralen Rückenmarkskompression auf: 
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Typ A:Kompression des Rückenmarks durch Wirbelkörperkollaps 
Typ B:Ausbreitung in den Epiduralraum, ausgehend von Knochenstrukturen 
Typ C:Direkte Invasion des Wirbels und Wirbelkanals, ausgehend von para-
vertebralem Weichteilgewebe 
Typ D:Kompression des Rückenmarks nach Invasion durch die Foramina inter-
vertebralia, ausgehend vom paravertebralem Weichteilgewebe 
 
 
Die Klassifikation von Wirbelsäulenmetastasen nach CONSTANS et al. (1983) 
 
     
    Typ B   Typ C     Typ D  
 
Illustration 2  
 
Bei der lokalen Ausbreitung einer spinalen Raumforderung stellt die Dura mater eine 
widerstandsfähige Barriere dar (BLACK, 1979). Der überwiegende Anteil der 
Metastasen extraspinaler Primärtumoren ist aufgrund dieser anatomischen Besonderheit 
peri-dural lokalisiert. Eine intradurale, extramedulläre Absiedelung ist selten und hat im 
Schrifttum einen Anteil von 1 - 4 % aller spinalen Metastasen (CHADE, 1976; 
LIVINGSTON und PERRIN, 1978; WRIGHT, 1963). Eine intramedulläre 
Metastasierung ist ebenfalls ungewöhnlich. Verschiedene Autoren geben ihre relative 
Häufigkeit mit 2 - 4 % an (CHADE, 1976; CHASON et al., 1963). Ursächlich dafür 
sind die Penetration der Dura mater, die Absiedelung via Liquor cerebrospinalis oder 
eine hämatogene Aussaat.  
 
Die Bedeutung von Wirbelsäulenmetastasen für die Onkologie darf nicht unterschätzt 
werden. Verschiedene Faktoren tragen dazu bei, daß Inzidenz und Prävalenz spinaler 
Metastasen zunehmen: Zum einen verzögert die Verfügbarkeit neuer Behandlungs-
methoden den Verlauf einer Tumorerkrankung. Dies ermöglicht ein längeres Überleben 
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der Patienten, da auch Fälle mit weit fortgeschrittener Metastasierung noch palliativ zu 
behandeln sind. Zum anderen begünstigt die steigende Lebenserwartung in Ländern mit 
hohem Lebensstandard das Auftreten von Malignomen insgesamt.  
Ältere Untersuchungen von BARRON et al. (1959) und BOLAND et al. (1982) haben 
ergeben, daß ca. 5 % aller Patienten, die aufgru d eines metastasierenden Tumorleidens 
versterben, zum Zeitpunkt ihres Todes eine Kompression des Rückenmarks durch 
extradurale Tumormassen aufweisen.
Verschiedene Arbeiten der letzten Jahre zeigen hingegen eine gestiegene Inzidenz 
spinaler Metastasen: WONG et al. (1990) geben eine relative Häufigkeit von 36 % an; 
anhand autoptischer Studien beziffern KATOH et al. (1995) diese mit 23,7 %, 
FORNASIER und HORNE (1975) mit 37,4 % und ORTIZ GOMEZ (1995) mit 30,6 %. 
SCHIFF et al. wiederum kommen auch 1995 noch zu Ergebnissen, die denen der 60er 
und 70er Jahre entsprechen. Unter Berücksichtigung dieser Angaben ist vereinfachend 
davon auszugehen, daß bis zu 30 % aller n e nem malignen Tumor verst rbenden 
Patienten Träger von symptomatischen oder asymptomatischen Metastasen im Bereich 
der Wirbelsäule sind. Somit stellt der Befall durch Metastasen primär extraspinaler 
Tumoren die häufigste maligne Erkrankung der Wirbelsäule dar. 
 
2.1.2. Klinische Aspekte 
 
Das Auftreten von Wirbelsäulenmetastasen ist nicht gleichbedeutend mit ent-
sprechenden Symptomen. SCHABERG und GAINOR (1985) zeigen an einer Untersu-
chungsserie, daß bei 64 % der betroffenen Patienten während Lebzeiten mit Be-
schwerden im Bereich der Wirbelsäule zu rechnen ist. Mögliche direkte oder indirekte 
Folgen sind eine eingeschränkte Mobilität, Rückenmarks- oder 
Spinalwurzelkompression mit neurologischen Symptomen, pathologische Frakturen, 
Hyperkalzämie und Dorsalgien. 
Letzere haben einen wichtigen Stellenwert unter den durch Wirbelsäu enmetastasen 
verursachten Beschwerden. Dies ist nicht nur der Fall, weil sie die Lebensqual tä des
einzelnen Patienten entscheidend beeinflussen, sondern auch, weil sie bei über 90 % der 
symptomatischen Patienten zu beobachten sind (LAPRESLE et al., 1991; NAZARIAN, 
1996). Zudem stellen sie häufig den ersten klinischen Hinweis auf das Vorhandensein 
spinaler Filiae dar und können auf eine beginende m ch nische Instabilität der 
befallenen Wirbelsäulensegmente hindeuten. Nach Untersuchungen von DE WALD et 
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al. (1985) ist dieser Stabilitätsverlust in immerhin 10 % der Fälle verantwortlich für das 
Auftreten von Rückenschmerzen b i Pati nten mit spinalen Metastasen.  
Die Schmerzen können von sehr unterschiedlicher Qualität sein und werden in einen 
lokalen und einen radikulären Typ eingeteilt. Ersterer wird durch Reizung des gut 
innervierten Periost, das bei einer Wirbelsinterung, Fraktur oder verdrängend m 
Tumorwachstum innerhalb des W rb ls eine Distorsion erfährt, verursacht. Radikuläre 
Schmerzen hingegen lassen sich mit der Kompression oder Invasion des Spinalnervs 
entlang seines Verlaufs im Wirbelkanal und den Foramina intervertebralia erklären.      
 
Identische Mechanismen führen be  fortgeschrittenem, lokalem Tumorwachstum zur 
Kompression des Rückenmarks mit konsekutiven neurologischen Symptomen. In 
Abhängigkeit von der Dauer der spinalen Kompression und dem Ausmaß der 
Spinalkanaleinengung finden sich Dysästhesie, Hyposensibilität und Muskelschwäc  
bis hin zum völligen Querschnittsyndrom. Die geläufigste Einteilung der 
neurologischen Symptomatik erfolgt nach FRANKEL (1975) (Kapitel 3.3.1.).  
Verschiedene Autoren haben die Ausprägung des neurologischen Defizits nach 
FRANKEL untersucht. Sie geben die relative Häufigkeit des Auftretens neurologischer 
Ausfälle mit 35,0 % bis 41,3 % an:  
 
FRANKEL- Klassifikation: A B C  D  E 
NAZARIAN (1996); n=711: 3,0 %  9,0 %  14,9 %  14,4 %  58,6 %  
LAPRESLE et al. (1991); n=37: 4,3 %  3,7 %  16,6 %  13,4 %  62,0 %  
SAILLANT et al. (1995); n=189: 10,8 %  8,1 %  10,8 %  5,4 %  64,9 %  
 
Tabelle 2 
 
Zusätzlich können Blasen- u d Darmentleerungsstörungen als Zeiche  einer 
Kompromittierung des vegetativen Nervensystems auftreten. An einem Kollektiv von 
711 Patienten berichtet NAZARIAN (1996) in 21,1 % der Fälle von Harn- und 
Stuhlentleerungsstörungen. Sie teilen sich auf wie folgt:  
 
- Harnkontinenz beeinträchtigt:                       11,5 %  
- Stuhlkontinenz beeinträchtigt:                        0,3 %   
- Harn- und Stuhlinkontinenz beeinträchtigt:    9,3 %   
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Hyperkalzämie ist eine häufige, durch maligne Tumoren verursachte metabolische 
Veränderung (COLEMAN, 1997). Hierunter wird eine dauerhafte Erhöhung des 
Serumkalziumspiegels über 2.7 mmol/l verstanden. Ihre klinische Bedeutung liegt in der 
Verursachung mannigfaltiger Organfunktionsstörun n, da Kalzium ein wichtiges 
Elektrolyt mit Einfluß auf Membranen und Ionenkanäle ist. Dysfunktion des 
Gastrointestinaltraktes, der Niere, der Muskulatur sowie des Zentralnervensystems 
(ZNS) sind zu beobachten. Dem behandelnden Arzt können sich in Abhängigkeit vom 
betroffenen Organsystem folgende Leitsymptome präsentieren (HAHN, 1997): 
 
- Herz:  Arrhythmien, arterielle Hypertonie  
- Magen-Darm-Trakt: Obstipation, Emesis, Ulzera oder Pankreatitis  
- Muskulatur:  Hypotonie und -r flexie 
- Niere:  Polyurie und -dipsie, Nephrokalzinose und -lithiasi 
 sowie Niereninsuffizienz 
- ZNS:  Psychosen sowie Bewußtseinstrübung 
 
Ursächlich für die Erhöhung des Kalzium-Blutspiegel  ist die Mobilisation von 
Kalziumreserven im Knochen, die in der Knochenmatrix in Form von Kalzium-
Hydroxylapatit-Kristallen eingelagert sind. Die Freisetzung erfolgt einerseits durch 
lokale Knochenresorption im Bereich osteolytischer Filiae, anderers ts durch die 
paraneoplastische Freisetzung von Parathormon (PTH) oder Parathormon-ähnlichen 
Substanzen (PTHrP) durch den Tumor, die eine erhöhte Osteoklastenaktivität 
induzieren. Letztgenannter Mechanismus ist vor allem beim Bronchialkarzinom, 
Karzinomen von Mamma und Niere, sowie dem mal gn n Myelom zu beobachten 
(MORTON und LIPTON, 1995).  
  
 2.1.3. Einfluß auf die Lebensqualität 
  
Das primäre Ziel jeder Krebstherapie ist zunächst die kurative Beh ndlung des 
Tumorleidens. Bei erfolgter Metastasierung ist diese Zielsetzung in der Regel j doch 
nicht mehr gegeben. Von wenigen Ausnahmen abges hen, ver terb die betroffenen 
Patienten an den Folgen der systemischen Tumoraussaat. In Abhängigkeit von durch 
den Primärtumor bestimmten Faktoren be rägt die Überlebenszeit nach 
Diagnosestellung zwischen wenigen Wochen u d mehreren Jahren. In den Vordergrund 
10 
der onkologischen Therapie tritt nun die Aufrechterhaltung der Lebensqualität des 
Patienten durch Verzögerung des Krankheitsverlaufes. Während die Lebensqualität bei 
Organmetastasierung vor allem durch metabolische Veränderungen bestimmt wird, 
stellt der Mobilitätsverlust des Patienten bei Befall des Skelettsystems den wichtigsten 
prognostischen Faktor für die weitere Lebensqualität dar. Ursächlich sind pathologische 
Frakturen mit oder ohne neurologischen Symptomen. Im Bereich der Wirbelsäule haben 
diese schwerwiegende Konsequenzen. Schmerzen und neurologische Ausfälle im 
Bereich des sensorischen, motorischen und vegetativen Nervensystems werden durch 
das Fortschreiten vertebraler Raumforderung verursacht und enden unbehandelt in 
einem vollständigen Querschnittsyndrom. Eine schnelle Progredienz der neurologischen 
Symptome ist häufig zu beobachten.  
Vom Fortschreiten der spinalen Metastasierung wird die Mobilität der Tumorpatienten 
und somit deren Lebensqualität bestimmt. KIM (1990) hebt in diesem Zusammenhang 
die Bedeutung der raschen Diagnosestellung und onkologischen Therapie hervor: Über 
50 % der von ihm untersuchten Tumorpatienten wiesen bereits bei ihrer Aufnahme 
einen irreversiblen Vrlu t d r Gehfähigkeit auf, der im weiteren Verlauf zu einer 
Pflegebedürftigkeit führte.  
Im Mittelpunkt jeder weiteren palliativen Therapie muß daher die adäquate Behandlung 
der spinalen Kompr ssion stehen. Diese verfolgt zwei Ziele: Die langfristige 
Schmerzreduktion einerseits und den Erhalt der Gehfähigkeit, beziehungsweise die 
Mobilität der Extremitäten andererseits. Beide Maßnahmen fördern die Selbständigkeit 
des betroffenen Patienten und somit dessen Lebensqualität.  
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2.2. Pathophysiologie der Tumormetastasierung  
 
2.2.1. Allgemeine und molekularbiologische Grundlagen  
 
Die Absiedelung tumoröser Zellverbände in andere Organstrukturen stellt ein 
komplexes Geschehen dar. Wie die Tumorgenese selbst, so ist auch die 
Tumormetastasierung auf das Zusammentreffen bestimmter Einflußfaktoren angewiesen 
und bedarf auf zellulärer Ebene mehrerer Schritte, die die dauerhafte Implantation 
entarteter Zellen in Geweben fern des Primärtumors ermöglichen.  
Seit Beginn der Krebsmedizin gibt es verschiedene Modelle, die sich mit den 
biologischen Hintergründen der Tumoraussaat beschäftigen. Bereits 1889 propagierte 
PAGET in seiner "seed-and-soil"-Th orie, daß die Implantation entarteter Zellen fern 
des Primärtumors ein besonder s Milieu erfordere, das für jeden Tumor spezifisch sei. 
Seine Theorie basierte auf der Beobachtung, daß die Verteilung von Metast sen nicht 
allein durch die Perfusionsverhältnisse und die vaskuläre Drainage der Wirtsorgane 
erklärt werden kann. Nach heutigem Verständnis wird das für eine Metastase geeignete 
Milieu durch Wachstumsfaktoren und Oberflächenantigene des Wirtsgewebes 
geschaffen. MALCOM und SARRAF (1997) zufolge sind dies im Speziellen: 
 
- Das organspezifische Muster lokaler, parakrin sezernierter Proteine, 
- Die Empfindlichkeit des Wirtsgewebes auf sezernierte angiog n  
Wachstumsfaktoren und 
- Gewebetypische Endothel-Ob rfläcnantigene des Wirtsorgans. 
 
In diesem Zusammenhang ist es durchaus möglich, daß bestimmte Wachstumsfaktoren 
auf Zellen verschiedener Primärtumoren geg sätzliche, das heißt wachstumsfördernde 
oder -hemmende Wirkung, haben. 
Ergänzend zu oben genannter „seed-and-soil“-Theorie fordert EWING (1928) für jede 
Tumormetastase einen geeigneten Verbreitungsweg, der die Zellwanderung vom Pri-
märtumor zum befallenen Organ ermöglicht. Diesen Transportweg stellen arterielle, 
venöse und lymphatische Gefäße dar. Von herausragender Bed utung ist dieser 
Verbreitungsmodus bei Metastasen gastrointestinaler Tumoren und von 
Nierenzellkarzinomen: Hier finden sich Filiae bevorzugt in der Leber, beziehungsweise 
im Lungenparenchym, da beide Organe jeweils im venösen Abflußgebiet der vom 
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Primärtumor befallenen Organe liegen. Sie stellen mit ihrem Kapillarbett einen 
mechanischen Filter dar, in dem ein kleiner Gefäßdurchmesser und langsamer Blutfluß 
die Anheftung disseminierter Tumorzelle  fördern. Zusammenfassend läßt sich somit 
festhalten, daß die Bildung einer Tochtergeschwulst und deren topographische Lage im 
Körper des Patienten dem Zusammenspiel zweier Faktoren unterliegen: 
 
- Dem Einfluß lokaler Wachstumsfaktoren und Oberflächenproteine auf die Tumor-
zelladhäsion und  
- Der an tomischen Lage des Primärtumors, beziehungsweise der venösen Drainage 
seines Wirtsorgans. 
 
MALCOLM und SARRAF haben 1997 ein Schema entwickelt, an dem sich die 
Bedeutung der verschiedenen pathophysiologischen Prozesse einer Tumorzelle auf dem 
Weg zur Metastase fern des Primärtumors verdeutlichen läßt: Bevor sie dauerhaft in ein 
anderes Gewebe absiedeln kann, muß die Tumorzelle Schritt für Schritt neue 
Anforderungen an ihren Metabolismus und ihre Immunabwehr erfüllen. Schon das 
Scheitern in einem dieser Prozesse v rhindert bereits die Bildung der Metastase. 
 
 
„Starway of metastasis“ nach MALCOM und SARRAF (1997) 
 
 
 
Illustration 3 
Dieses Ausschlußverfahren erklärt die insgesamt geringe Wahrscheinlichkeit, daß eine 
aus dem Primärtumor ausgewanderte maligne Zelle eine Tochtergeschwulst etablier n 
Primärtu
mor 
Progressives Wachstum 
Vaskularisierung 
Gewebsinvaso 
Ablösung aus dem Zellverband 
Einschwemmung in das Gefäßsystem
Überleben in der Zirkulation
Anheftung an das Endothel
Extravasation 
Umgehung der Immunabwehr im Wirtsorgan 
Progressives Wachstum Sekundärtu
mor 
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kann. FOLKMAN (1996) zufolge gelingt es weniger als eier von 104 vom 
Muttertumor losgelösten Zellen, sich in der Peripherie weiter zu vermehren. 
Vereinfachend läßt sich der dargestellte Prozeß in drei Phasen ein i en: 
 
- Gewebsinvasion und Zellmigration,  
- Zelldissemination,  
- Zellfixation und Proliferation. 
 
In der ersten Phase, der Zellmigration, beginnt mit der funktionellen Veränderu g oder 
dem Verlust von Oberflächenantigenen der Tumorzelle die Loslösu g aus dem 
Zellverband. Durch stetige Mutation der die Proteinbiosynthese codiere den DNA-
Anteile verändern sich Proteine, die transmembranal auf der Zelloberfläche verankert 
sind. Physiologischerweise stehen diese über Wechselwirkung mit 
Oberflächenprot inen anderer Zellen in einer festen räumlichen Beziehung mit ihrer 
Umgebung. In der angloamerikanischen Nomenklatur als CAM, cell adhesion 
molecules, bezeichnet, umfassen sie ein breites Spektrum verschiedener Proteintypen: 
Cadherine, Integrine, Fibron kt  und bestimmte Proteine der Immunglobulin-
Superfamilie, so zum Beispiel der für die Interaktion mit Leukozyten bedeutsame 
MHC -Komplex. Bei Aktivierung von Onkogenen, dem Verlust von 
Tumorsuppressorgenen und Mutation in der Krebszelle wird deren Form, 
beziehungsweise deren Anordnung, verändert und ermöglicht eine Loslösung aus dem 
festen Zellverband. 
Auf dem anschließenden Weg in benachbartes Gewebe muß die Tumorzelle 
verschiedene natürliche Barrieren überwinden. Die Basalmembran, die interzelluläre 
Matrix und das Blutgefässendothel stellen unter physiologischen Verhältnissen eine nur 
für Zellen des Immunsystems passierbare Schranke dar. Mit der Synthese eines breiten 
Spektrums lytischer Enzyme gelingt den entarteten Z len jedoch die Penetration diser
Strukturen. In der Biochemie als Metalloproteasen bezeichnet, gehören verschieden 
Kollagenasen dieser Enzymgruppe an. Ebenfalls sezernierte Plasminogenaktivatoren 
ermöglichen die Umwandlung von Plasminogen in Plasmin, das neben seiner Funktion 
im Gerinungssystem eine sehr wirksame Protease darstellt.  
In der nächsten Phase der Metastasierung werden die migrierten Zellen im Körper 
verteilt. Die Dissemination erfolgt über Einschwemmung in den Kreislauf via Venolen, 
Kapillaren und Lymphgefäße. Auch können die Tumorzellen über flüssigkeitsgefüllte 
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Körperhöhlen auf die Serosa benachbarter Organe verstreut werden. Dieser 
Pathomechanismus kommt beispielsweise bei Ovarial- od r Kolontumoren und dem 
Siegelringzell-Karzinom des Magens zum Tragen. Bei Wirbelsäulenmetastasen ist 
zusätzlich auch das Liquorsystem als möglicher Transportweg von Bedeutung 
(ERNESTUS und WILCKE, 1990). 
 
Der letzte Abschnitt der Tumorzellmetastasierung ist durch die Fixation am Endothel, 
Penetration in das Wirtsorgan und Proliferation der Filia gekennzeichnet. Die 
Tumorzelle bedient sich hierbei verschiedener Mechanismen: Die Embolisierung in 
kleinste Kapillaren ermöglicht den direkten Kontakt mit dem Endothel und dessen 
Invasion. Unterstützend wirkt hierbei die Interaktion mit Thrombozyten (RUOSLATHI, 
1996; KARPATKIN et al., 1998; OLEKSOWICZ und DUTCHER, 1995; KIM et al., 
1999). Diese Zellen stellen der Tumorzelle Wachstumsfaktoren zur Verfügung, die ein 
Überleben im Blutkreislauf erleichtern. Darüber hinaus steigert der große Quer chnitt 
des Tumorzell-Thrombozyten-Aggregats die Wahrscheinlichkeit einer peripheren 
Embolisierung. Weiterhin ist die physiologische Eigenschaft aktivierter Thrombozyten, 
sich an verletzte Endotheloberflächen anzulagern und die Blutgerinnung zu aktivieren, 
förderlich bei der Anheftung an die Gefäßwand, beziehungsweise die Auswanderung in 
andere Gewebe.  
Auch über Interaktion mit Oberflächenantigenen der Wirtsgewebe und deren 
Endothelien ist eine dauerhafte Fixierung der ausgeschwemmten Tumorzellen möglich.
Eine Vielzahl dieser Moleküle ist heute bekannt; nachstehend sollen einige dieser Pro-
teine exemplarisch aufgeführt werden:  
 
- CD 44, ein Glykoprotein der Immunglobulin-Sup familie, findet sich physiologi-
scherweise auf der Oberfläche von Leukozyten und dient der Adhäsion an 
Körperzellen. Kolorektale Tumoren können diesen Mechanismus durch 
Exprimierung von CD 44 nachahmen (TAKEUCHI et al., 1995).  
- VCAM 1, vascular cell adhesion molecule, dient Melanomzellen zur Interaktion m t 
dem Endothel (DANEN et al., 1998). 
- 41-Integrin ist ein Oberflächenprotein, das mit Hypernephromzellen interag ert 
(TOMITA et al., 1995) und unter anderem auf Myelomzellen zu finden ist 
(UCHIYAMA et al., 1993). 
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Die Befunde tierexperimenteller Studien heben die Bedeutung diess Mechanismus für 
die Spezifität der Metastasenabsiedelung hervor: Durch die Modifikation von 
Oberflächenantigenen gelang es beispielsweise BIANCONE et al. (1996), die 
Verbreitung von Tumormetastasen in Versuchstieren organbezogen zu steuern. In der 
Klinik ist dieser Pathomechanismus unter anderem bei der Dissemination des 
Prostatakarzinoms bedeutsam: Neben anderen Faktoren könnte die Interaktion zwischen 
Tumorantigenen und Knochengewebe die Häufung von Metastasen dieses Karzinoms 
im Skelettsystem erklären.  
Ein weiterer entscheidender Schritt bei der Etablierung einer Tochtergeschwulst ist die 
Induktion der Gefäßbildung in und um den Tumor herum. Werden die Tumorzellen 
anfänglich allein durch Diffusion ernährt, ist die Neovaskularisation mit wachs nder 
Tumorgröße die unabdingbare Voraussetzung für eine dauerhafte Implantation. Bei 
einem Metastasendurchmesser größer als circa 200 bis 300 Mikrometer reicht der 
passive Stofftransport via Interzellulärflüssigkeit zu  Ernährung der Zellen nicht mehr 
aus und Kapillaren sowie neugebildete Blutgefäße müssen die Versorgung mit 
Sauerstoff und Nährstoffen sicherstellen. Dieser Prozeß wird durch von Tumorzellen 
sezernierte Wachstumsfaktoren induziert und ist erst dann möglich, wenn unter den 
vielen exprimierten Faktoren diejenigen Substanzen überwiegen, die fördernd auf die 
Vaskularisierung einwirken. Molekularbiologisch identifizierte Vertreter dieser 
Peptidgruppe sind: 
 
- VEGF, vascular endothelial growth factor (FERRARA und BUNTING, 1996), 
- HGF, hepatocyte growth facto ; Synonym: Scatter factor (ROSEN et al., 1997), 
- PDGF, platelet derived growth factor (USUKI et al., 1989) und
- FGF, fibroblast growth factor (JOUANNEAU et al., 1997).  
  
Werden die benötigten Wachstumsfaktoren hingegen gehemmt, ruht das Wachstum der 
Metastase und Zelltod und -regeneration halten sich die Waage (O`REILLY et al., 
1996). Die Bedeutung des Wechselspiels aus kontinuierlichem Wachstum und 
Endothelproliferation zeigt sich histopathologisch in der Bildung zentraler Nekrosen in 
schnell wachsenden Tumoren, wie etwa des kleinzelligen Bronchialkarzinoms: Die 
Angiogenese geht hier nicht in dem Maße vonstatten, wie es für das Wachstum der 
Metastase erforderlich wäre, und nur die jeweils in der Nähe der Gefäße gelegenen 
Tumoranteile überleben.  
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2.2.2. Metastasierung in die Wirbelsäule 
 
Die oben allgemein dargelegten Sachverhalte treffen auch bei Betrachtung der 
Wirbelsäule zu. Verschiedene anatomische Besonderheiten erfordern jedoch ei e nähere 
Betrachtung des Aufbaues der Wirbelsäule, um das Verteilungsmuster von Metastasen 
in diesem Teil des Skeletts besser zu versteh n. Analog zum Aufbau anderer Organe 
läßt sich der einzelne Wirbel vereinfachend unt rteilen in 
  
- Stützgewebe, 
- Parenchym und 
- neurovaskuläre Strukturen. 
 
Den größten Anteil nimmt das Stützgewebe ein, das sich aus den knöchernen Strukturen 
des Wirbelkörpers, des Wirbelbogens und den zugehörigen Knochenfortsätzen 
zusammensetzt. Es dient der statischen und dynamischen Stabilität der Wirbelsäule und 
zugleich dem Schutz des im Wirbelkanal vrlaufenden Rückenmarks. Die 
Bewegungsstabilität wird sichergestellt durch bindegewebige Zwischenwirbelcheiben 
sowie verschiedene Ligamente. 
Verfügt der einzelne Wirbelkörper über kein eigentliches Parenchym im engeren Sinne, 
entspricht das von Kortikalis umgebene, gut durchblutete Knochenmark jedoch im 
Wesentlichen dieser Funktionseinheit, indem es der Neogenese der verschiedenen 
Blutzellen dient. 
An neurovaskulären Strukturen finden sich die im Wirbelkanal verlaufenden Nerven 
und Nervenfasern des zentrale Nervensystems sowie eine Vielzahl arterieller und 
venöser Blutgefäße. Diese übernehmen zum einen die nutritive Versorgung d r 
einzelnen anatomischen Baueinheiten, zum anderen stellen sie die Kommunikation des 
blutbildenden Knochenmarks mit der Blutzirkulation her.  
Auf arterieller Seite finden sich hier die Rami spinales der Segmentarterien und der Aa. 
vertebrales. Sie gelangen durch das Foramen intervertebrale an den Wirbelkanal und das 
Foramen basivertebrale in den Wirbelkörper hinein. Dort teilen sie sich in Arteriolen
auf, die in Richtung der Deckplatten ziehen (CROCK et al., 1973). 
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Auf venöser Seite findet sich ein Plexus, der sowohl im Wirbelkanal als auch um die 
einzelnen Wirbel herum verläuft. Ausführlich bereits 1832 von BRESCHET 
beschrieben, st llt er ein verzweigtes Venensystem dar, das kaudal mit dem Plexus 
sacralis und kranial mit den Sinus der Dura mater anastomosiert. Er kann als 
Umgehungskreislauf der Vena cava superior und inferior dienen. Auf der gesamten 
Länge klappenlos, ist der Blutfluß in antero- als auch retrograder Richtung möglich. 
Nach BATSON (1940 und 1957) ist namentlich bei Erhöhung des intraabdominellen 
oder intrathorakalen Drucks, wie etwa beim Husten, eine retrograde venöse Drainage in 
Richtung Wirbelsäule möglich. Des Weiteren übersteigt das Fassungsvermögen des 
Vertebralpexus die Blutmenge, die zur Drainage des arteriellen Blutzuflußes der Wir-
belsäule notwendig wäre. Diese Eigenschaften und die Dehnbarkeit der venösen 
Gefäßwände ermöglichen es, eine gewisse Blutmenge d r Zirkulation fernzuhalten. 
HERLIHY (1947) schreibt daher dem vertebralen Venensystem die Funktion eines 
Volumenspeichers zu: Niedrige Drücke und kurzfristige Umkehr des Blutflußes dienen 
der bedarfsabhängigen Füllung, Entleerung des Speichers.  
Den Aufbau des spinalen Venengeflechts beschreiben KERDILES (1993) und 
COUINAUD (1973) ausführlich. Vereinfachend läßt es sich in drei Anteile gliedern: 
Intrakanalärer Plexus, Rückenmarksplexus und extraspinaler Plexus. 
 
 
Aufbau des venösen Gefäßsystems am Rücknmark und Wirbelkörper 
 
                       
 
Illustration 4 
Die Dichte des Venensystems ist in der mittleren Säule des Wirbels am höchsten, 
ventral und vor allem im Bereich des Wirbelbogens finden sich weniger venöse Gefäße. 
Im Hinblick auf die Ausbreitung und Verteilung hämatogener Metastasen ist das 
System der untereinander kommunizierenden venösen Blutleiter dahi g hend von 
Bedeutung, daß mit ihm neben der Möglichkeit der arteriellen Verbreitung ein 
alternativer Weg besteht, auf dem die Absiedlung verschleppter Tumorzellen in die 
 
Intrakanalärer Plexus  
 
Rückenmarksplexus 
Extraspinaler Plexus  
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Wirbelsäule erfolgen kann (BATSON, 1940 und GOWIN, 1983). MALCOLM und 
SARRAF (1997) zufolge kommt, unabhängig von Primärtumor und Metastasie ungsor , 
dem venösen Gefäßsystem hierbei die größere Bedeutung zu. Eine Hypothese zur 
Erklärung dieses emipirischen Befundes ist, daß die dickere Wand arterieller Gefäße 
eine Barriere für die Tumorzelldurchwanderung darstellt. Ergänzend zu dieser Theorie 
zeigen experimentelle Untersuchungen, daß der arterielle Druckgradient, der sich 
zwischen dem proximalen und distalen Pol einer das Lumen einer Kapillare 
obstruierenden Tumorzelle aufbaut, zur Ruptur ihrer Zellmembran führen kann 
(WEISS, 1987).  
Während die Bedeutung des hämatogenen Metastasierungsweges auf Niveau der 
Wirbelsäu e unbestritten ist, liegen zum Anteil des arteriellen und venösen Systems 
hieran keine einheitlichen Angaben vor: Da die venöse Versorgung im hinteren und 
zentralen Anteil des Wirbelköpers, die arterielle Versorgung jedoch in den Deckplatten 
ausgeprägter ist, wäre theoretisch eine unterschiedliche Verteilu g von Metastasen in 
Abhängigkeit von ihrem Metastasierungsweg zu erwarten. Unt suchun en von YUH et 
al. (1996) hingegen zeigen bei verschiedenen Primärtumortypen keine Unterschi d  in 
der Verteilung im Wirbel. And re Autoren suggerieren zwar ein Überwiegen des 
venösen Verbreitungsweges (VITAL et al., 1996; SUZUKI et al., 1994), eine 
experimentelle Bestätigung dieser Hypothese steht jedoch noch aus.  
 
So läßt sich angesichts der vielen Faktoren, die eine Metastasierung in e Wirbelsäule 
im Allgemeinen und im Besonderen beeinflußen, keiner der oben ange ührten 
Mechanismen alleine für den Ort der Absiedelung verantwortlich machen. 
Dennoch läßt sich eine typische Ausbreitung, beziehungsweise ein typisches 
Befallsmuster der betroffenen Wirbelsäulenabschnitte feststellen. Die Mehrzahl der 
Metastasen liegt im Bereich des Wirbelkörpers (BUCHELT et al., 1996). 
Untersuchungen von ALGRA et al. (1992) sowie FUJITA et al. (1997) zufolge ist der 
mittlere Pfeiler der Wirbelsäule, das heißt, der posteriore Abschnitt der Wirbelkörper, 
die am häufigsten betroffene Partie. Die Pedikel und die Lamina vertebralis alleine sind 
nur selten mit einbezogen, der Befall dieser Strukturen findet sich infolge einer 
Ausbreitung der Metastase nach dorsal jedoch häufig. DOMINKUS et al. (1996) 
nehmen eine Unterteilung der Metastasen in drei Lokalisationstypen vor (Illustration 
1): 
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- Primärlokalisation im Wirbelkörper: 52,3 %, 
- Primärlokalisation im Bereich von Lamina und Pedikel : 4,5 % und
- Generalisierter Befallstyp: 43,2 %. 
 
(Zahlenangaben nach BUCHELT et al., 1996) 
 
Das lokale Wachstum findet in dem den Wirbelkörper umgebenden Bandapparat eine 
physiologische Barriere. In der Regel erfolgt deshalb die weitere Ausbreitung in 
Richtung des Spinalkanals. Das Ligamentum longitudinale posterius stellt dem 
Tumorwachstum den geringsten Widerstand entgegen (FUJITA et al., 1997) und 
ermöglicht der Metastase die weitere Ausbreitung in den Epiduralraum entlang der 
Gefäßdurchtrittsstellen. Der Befall angrenzender Wirbelkörper wiederum erfolgt durch 
kontinuierliches Wachstum unter den Ligamenta longitudinalia entlan  oder über die 
Infiltration der paravertebralen Muskulatur. In dieser kann sich der Tumor nach kranial 
und kaudal ausbreiten.  
 
 
Lokale Metastasierungswege an der Wirbelsäule 
 
     
 
Illustration 5 
Neben der direkten Kompression des Rückenmarks zieht das Tumorwachstum auch eine 
mechanische Schwächung der betroffenen Wirbelsäulensegmente nach sich: Bei 
osteolytischen Metastasen wird die stützende Knochematrix lysiert und durch weicheres 
Tumorgewebe ersetzt. Reaktive Sklerosierungen des gesunden Gewebes im 
Randbereich der Metastase vermögen die Stützfunktion des verlorengegangen 
Knochens nicht völlig zu ersetzen. Wenn auch in geringeem Maße, so findet eine 
Paravertebrale Muskulatur 
Metastse 
Ligamentum longitudinale 
posterius 
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mechanische Schwächung auch beim osteoblastischen Metastasierungstyp statt. Die 
Trabekel des neugebildeten Knochens sind nicht lamellär, sondern ungerichtet 
aufgebaut und somit weniger belastbar. Eine Instabilität des Wirbelsäulenegmentes 
entsteht immer dann, wenn mehr als eine der drei Säulen betroffen ist. 
Am häufigsten wird die Rückebnmarkskompression durch epidurales Tumorwachstum 
verursacht (USHIO et al., 1977). Auch kann der Spinalkanal sekundär durch Sinterung 
oder F agmente des geschwächten Wirbelkörperknochens eingeengt werden. Das 
Ausmaß der Kompression und damit die Ausprägung der neurologischen Ausfälle wird 
durch das im Bereich der Markscheiden entstehende Ödem verstärkt: Die mechanische 
Schädigung der Nervenfasern führt einerseits zu Membrandefekten, die den Einstrom 
von Flüssigkeit in das Zellinnere ermöglichen, andererseits wird der Blutfluß in den 
venösen Plexus des betroffenen Wirbelsäulenabschnitts durch die Tumormassen 
vermindert. Als Folge tritt ein sowohl durch die venöse Stauung als auch durch die 
lokale Hypoxie, beziehungsweise Azidose, hervorgerufenes Ödem auf (IKEDA et al., 
1978). 
Während die Ausbreitung von Metastasen in den Wirbelkörper den Regelfall darstellt, 
finden sich in vereinzelten Fällen auch Absied lungen in die Disci intervertebrales 
(RESNICK und NIWAYAMA, 1978). Während SCHMORL und JUNGHANS (1971) 
keine Bandscheibenmetastasen in dem von ihnen untersuchten Patientengut nachweisen 
können, finden COVENTRY et al. (1971) immerhin eine von 88 analysierten 
Bandscheiben aus autoptisch gewonnenen Wirbelsäulenpräparaten befallen. 
Untersuchungen von YASUMA (1989) wiederum zeigen zehn Bandscheibenmetastasen 
unter 168 Disci intervertebrales. Zusammenfassend läßt sich diesen Angaben zufolge 
die Wahrscheinlichkeit einer gleichzeitigen Bandscheibeninfiltration beim Vorliegen 
von Wirbelsäulenmetastasen näherungsweise mit 1,1 - 5,9 % ang be .  
Für diesen empirischen Befund finden sich in der Literatur zwei Erklärung : Erstens
stellt die Knorpel-Bindegewebsbarriere mit ihrer höheren Resistenz gegen 
proteolytische Enzyme ein natürliches Hindernis bei der Ausbreitung von malignen 
Zellen in die Bandscheibe dar. Zweitens senkt die geringe Vaskularisierung dieser 
Gewebe die Wahrscheinlichkeit einer hämatogenen Invas on von Tumorzellen. Der 
intradiscale, im Vergleich zum im Wirbelkörper herrschenden höhere Gewebsdruck 
wiederum beugt möglicherweise einer Verschleppung von Zellen in den 
Bandscheibenraum vor (YASUMA et al., 1989). Insgesamt werden bei der Entstehung 
von Bandscheibenmetastasen drei Eintrittspforten als bedeutsam angesehen:  
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- Die Infiltration vom Wirbelkörper aus durch den Deckplattenknorpel hindurch, 
- Die Infiltration von der nicht von Knorpel bedeckten Randzone des Wirbelkörpers 
aus und
- Die Invasion über im Bereich des Ligamentum longitudinale anterius in die 
Bandscheibe einsprossende Gefäße. 
 
Weiterhin sehen YASUMA et al. (1989) vorbestehende degenerative Veränderungen 
des Zwischenwirbelraumes, beziehungsweise das Alter eines Patienten, als begünsti-
gende Faktoren für eine Metastatisierung in die Bandscheibe. Alterungsbedingte 
Rupturen in der Knorpel-und Bindegewebsstruktur führen zur Einsprossung kleinster 
Gefäße im Rahmen des Reparationsprozesses und sollen so sekundär die Einschwem-
mung maligner Zellen ermöglichen. 
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2.3. Therapeutische Ansätze 
 
Abgesehen von einer adäquaten Therapie des Primärtumors, existieren verschiedene 
Strategien für die Behandlung von Wirbelsäulenmetastasen. Eine Unterteilung kann 
zunächst in operative und nichtoperative Verfahren v rgenom we d n. Dem nicht-
operativen Bereich zugerechnet werden die Strahlentherapi , die verschiedenen Arten 
der Chemotherapie, die Hormon- und Immunthe apie sowie die Radioimmuntherapie. 
Die invasiven Verfahren wiederum umfassen ein großes Spektrum zum Teil sehr unter-
schiedlicher Operationsarten. Deren Ziel ist entweder die Dekompression des Spinalka-
nals durch Wirbelteilresektion oder aber der vollständige Ersatz des Wirbelkörpers. 
Hinzu kommen verschiedene stabilisierend  Osteosynthesen, die ergänzend eingebracht 
werden können. Die Vertebroplastie nimmt als Mittel der interventionellen Radiolog e 
eine Stellung zwischen operativen und nichtoperativen Verfahren ein; sie soll im Rah-
men dieser Arbeit unter den operativen Verfahren mit abgehandelt werd . 
Die genannten Behandlungsstrategien werden häufig miteinander kombiniert; dies ge-
schieht zum Beispiel im Rahmen einer prä- oder postop rativen Bestrahlung.  
 
2.3.1. Nichtoperative Verfahren 
 
Als systemisch verabreichte Medikamente wirken Chemotherapeutika nicht nur am Ort 
des Primärtumors, sondern unter anderem auch dort, wo sich Metastasen dieses Tumors 
befinden. Im Rahmen der Wirbelsäulenmetastasentherapie finden demnach diejenigen 
Medikamente Verwendung, die zur Standardtherapie des jeweiligen Primärtumors 
gehören. Pharmakologisch unterscheidet man diese in: 
 
- Alkylierende Substanzen (z.B. Cyclophosphamid, Chlorambucil), 
- Antimetaboliten (z.B. Methotrexat),
- Mitosehemmer (Vinca-Alkaloide, z.B. Vinblastin, Vincristin) und 
- Topoisomerasehemmer (z.B. Doxorubicin, VP 16). 
 
(Zusammenstellung nach DOLD und SACK, 1983) 
  
Je nach Therapieprotokoll werden diese Substanzen einzeln oder in Kombination ange-
wandt. Mögliche Komplikationen einer Chemotherapie ergeben sich aus der zytotoxi-
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schen Wirkung der Medikamente auf das hämatopoetische System und andere Organe 
mit hoher Regenerationsrate.  
Mit der Erkenntnis, dass die Ausbreitung eines Tumors eng mit der Stimulation durch 
Wachstumsfaktoren und der Expression von Rezeptoren für diese Protei e verbunden 
ist, wurde eine weitere Klasse Chemotherapeutika entwickelt: Monoklonale Antikörper, 
die zielger cht t an Rezeptoren für Wachstumsfaktoren binden und so entweder eine 
Immunantwort des Körpers stimulieren, den Rezeptor blockieren oder 
Wachstumsvorgänge in der Tumorzelle verändern. Unter anderem für Patienten mit 
Mamma-, Nierenzell- und kolorektalem Karzinom sowie nicht kleinzelligem 
Bronchialkarzinom, die spezifische Wachstumsfaktorrezeptoren überexprimieren, sind 
monoklonale Antikörper zur adjuvanten Therapie zugelassen, beziehungsweise in 
klinischer Erprobung befindlich: 
 
- Trastuzumab bindet am HER-2 (human epithelial growth factor 2 receptor) und wird 
beim Mammakarzinom eingesetzt (SLAMON et al., 2001), 
- Bevacizumab als Ligand am VEGFR (vascular endothelial growth factor receptor) 
befindet sich in klinischer Erprobung zur Therapie des nicht kleinzelligen Bron-
chialkarzinoms (SANDLER, 2007) oder Nierenzellkarzinoms (YANG et al., 2003) 
und 
- Cetuximab bindet am EGFR (epidermal growth factor receptor) von Zellen des Ko-
lonkarzinoms (CUNNINGHAM et al., 2004). 
 
Weiterhin finden Hormone klinische Anwendung in der adjuvanten Behandlung von 
Tumorpatienten. Im Gegensatz zu den genannten Antikörpern ist ihre Wirkung syste-
misch und verhältnismäßig unspezifisch. Ihr Anwendungsspektrum ist beschränkt auf 
die Behandlung des Mamma-, Uterus- und Prostatakarzinoms, da deren Zellen ge-
schlechtshormonspezifische Rezeptoren, deren Stimulierung das Tumorwachstum för-
dert, exprimieren (KREBS, 1996). Das Ziel der Hormontherapie besteht darin, entwed r 
kompetitiv hemmende Antiandrogene und Antiöstrogene zu verabreichen oder das hor-
monproduziernde Organ zu supprimiere . Die  geschieht durch Gonadotropin-Relea-
sing-Hormone(GnRH)-A aloga oder operativ durch Kastration. Bei den zahlenmäßig 
bedeutsamsten hormonsensiblen Tumoren des menschlichen Körpers, dem Prostata- 
und Mammakarzinom, werden heute folgende Verfahren angewandt: 
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- Prostatakarzinom: Kastration, Antiandrogene oder GnRH-Analoga  
- Mammakarzinom: Antiöstrogene
 
Die Hormontherapie hat jedoch ihre Grenzen, da nicht alle Mammakarzinome entspre-
chende Hormonrezeptoren exprimieren, und beim Prostatakarzinom eine Tumorprogre-
dienz auch unter laufender Hormontherapie möglich ist (MIKE et al., 2006). 
Eine weitere Medikamentengruppe umfaßt die unter dem Oberbegriff Immunotherapeu-
tika zusammengefaßten Substanzen. Obwohl deren Wirkungsmechanismus zum Teil 
nicht völlig klar ist, finden Vertreter dieser Medikamentengruppe vermehrt Anwendung 
in der Onkologie. Ihr K nz pt st die Modulierung der Immunantwort und Stimulierung 
immunkompeter Zellen. Auf diese Weise soll die körpereigene Reaktion auf die Expri-
mierung von Tumorantigenen unterstützt werden. Vertreter dieser Substanzgruppe sind: 
 
- Interferon   
- Interleukin-2 
- TNF  
 
Der Anwendungsbereich der Immunotherapeutika ist noch eingeschränkt; sie finden 
derzeit Einsatz bei der palliativen Behandlung des Nierenzellkarzinoms und des malig-
nen Melanoms (STROHMEYER, 1999; GALL, 1978).  
Während oben aufgeführte Behandlungmethod n sämtlich auf einer unspezifischen 
Wirkung mit Einbeziehung des ganzen Organismus beruhen, stellt die Strahlentherapie 
das einzige nichtoperative Verfahren dar, das relativ zielgerichtet auf Wi belsäulenme-
tastasen einwirkt. Sie wird entweder ergänzend zu operativen Verfahren oder als Mittel 
der Wahl bei multiplem Befall der Wirbelsäule, strahlensensitivem Primärtumor und 
fehlender Operabilität des Patienten angewandt. Die Strahlentherapie verfolgt zwei 
Ziele (RESBEUT et al., 1996):
 
- Schmerzreduktion 
- Prophylaxe, beziehungsweise Verzögerung pathologischer Frakturen 
 
Im Gegensatz zu Chemo-und Immunotherapie, die verhältnismäßig langfristig wirken 
und erst mit einer Verzögerung von einer bis mehreren Wochen klinisch dokumentier-
bare Veränderungen zeigen, tritt die erwünschte Wirkung der Strahlentherapie meist 
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innerhalb weniger Tage ein. Nach HOSKINS (1988) hält sie in der Regel etwa sechs 
Monate an; bei Langzeitüberlebenden läßt sich eine Stabilisierung der Beschwerden 
aber auch noch über Jahre hinweg nachweis n (ALLEN et al., 1976; HARRISON et al., 
1985). Der analgetische Effekt kann hingegen auch mit einer Verzögerung von bis zu 
einem Monat auftreten. 
Allgemein findet die Bestrahlung fraktioniert und über mehrere Tage hinweg statt. Trotz 
nachgewiesener Effizienz der Strahlentherapie existieren in der Literatur zur Ge-
samtherddosis keine einheitlichen Angaben (PRIESTMAN et al., 1989; WAGNER et 
al., 1996). Auch ein standardisiertes Dosis- und Fraktionierungssch ma be teht nicht 
(BATES, 1992; PODD et al., 1992, TOMBOLINI et al., 1996; SHARMA et al., 1999). 
Die drei folgenden Verfahrensregeln sind jedoch bei der Therapieplanung zu berück-
sichtigen: 
 
- Die Metastasen strahlensensibler Primärtumoren erfordern geringere Dosen als 
strahlenresistentere Tumorentitäten (KAGAN, 1992; RATE et al., 1988). Als strah-
lensensibel gelten Lymphome, das maligne Myelom, Keimzelltumor n, das Ewing-
Sarkom und das Neuroblastom; als strahlenresistent gelten hingegen Tumoren der 
Lunge, des Verdauungstraktes, der Harnwege sowie das maligne Melanom und
Weichteilsarkome (GILBERT et al., 1978; RUBIN et al., 1969). 
- Die Gesamtherddosis und deren Fraktionierung sind dem Allgemeinzustand des 
Patienten anzupassen. 
- Die Gesamtherddosis hat sich ferner am Therapieziel zu orientieren: Alleinige 
Schmerzbehandlung sowie prä- oder posto erative Bestrahlung erfordern geringere 
Dosen als Bestrahlungen zur Rekalzifikation des Wirbels (WAGNER et al., 1996) . 
 
Insgesamt werden Strahlendosen einer Energiedosis von 20 bis 40 Gy in mehreren Sitz-
ungen verabreicht (RESBEUT et al., 1996).  
In diesem Zusammenhang soll auch auf die Möglichkeit einer Bestrahlungsmyelopathie 
hingewiesen werden. Da bei der Durchführung einer Radiatio das Rückenmark nie völ-
lig aus dem Strahlengang ausgeblockt werden kann, wird es entweder irekt oder durch 
Streustrahlung belastet. Dies gilt besonders, wenn der Patient im Verlauf seiner Krank-
heit bereits Bestrahlungen der Wirbelsäu e unterzogen wurde. Noch 1975 wurde die 
Wahrscheinlichkeit einer Bestrahlungsmyelopathie von WARA e  al. (1975) mit 5 % 
angegeben. Jüngere Publikationen (SCHULTHEISS, 1995) gehen heute allerdings von 
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einem Risiko von 0,2 % aus, vorausgesetzt, die Gesamtdosis übersteigt 45 Gy nicht und 
wird ausreichend fraktioniert verabreicht. Für höhere Dose zwischen 57 und 61 Gy soll 
das Risiko einer Myelopathie bei 5 %, bei Dosen bis 73 Gy bereits bei 50 % liegen. 
Diese Strahlendosen werden allerdings in der Regel nicht erreicht (siehe oben). Nach DI 
CHIRO und HERDT (1973) ist die wahrscheinliche Ursache der Rücken-m rksschädi-
gung im Anschluß an eine Bestrahlung der lokale Verschluß von nutritiven Gefäßen. 
Symptome können erst im Verlauf von Wochen oder Monaten auftreten und sowohl 
vorübergehender Natur sein, als auch bleibende Defizite hinterlassen (BATLEY, 1973; 
RENGACHARY et al., 1978). Die Maximaldosis, die wegen einer Schädigung des 
Rückenmarks nicht überschritten werden sollte, wird heute mit 45 Gy, fraktioniert in 
Dosen zwischen 1,8 - 2,0 Gy, angegeben (FAUL und FLICKINGER, 1995). 
 
Mit der Möglichkeit, monoklonale Antikörper gegen tumorzellspezifische Oberflächen-
strukturen über einen Chelator mit radioaktiven Substanzen zu koppeln, ist eine weitere 
Therapiemöglichkeit maligner Erkrankungen entstanden. Neben der Wirkung des Anti-
körpers an der Tumorz lle macht man sich hier den zytotoxischen Effekt der Strahlung 
der angehängten Radionuklide zunutze. Zugelassen ist die sogenannte Radioimmunthe-
rapie beispielsweise für das Non-Hodgkin-Lymphom. Hier werden die Betastrahler Yt-
trium-90 und Iod-131 mit den monoklonalen Antikörpern Ibritumomab und Tositu-
momab kombiniert (VOSE et al., 2000; WITZIG et al., 2002).  
 
2.3.2. Operative Verfahren  
 
Den dritten Pfeiler der Therapie von Wirbelsäulenmetastasen stellt, neben Chemo- und 
Strahlentherapie, die chirurgische Intervention dar. Während zwar die Mehrzahl der 
Metastasen mit nichtoperativen Verfahren palliativ behandelt werden kann, bestehen 
verschiedene Indikationen für die operative Behandlung symptomatischer Wirbelsäu-
lenmetastasen. Grundsätzlich liegen diese immer dann vor, wenn pathologische Fraktu-
ren mit Instabilität und Fehlstellung oder Tumor- und Symptomprogredienz t otz ad-
äquater konservativer Therapie bestehen (BLACK, 1979; CHATAIGNER und ONI-
MUS, 2000; GRISS, 1987; HARRIGTON, 1986; HEALY und BROWN, 2000; MAR-
ZANO, 1995; MUTSCHLER et al., 1990; OLERUD und JONSSON, 1996; 
SJÖGSTRÖM et al., 1993; WEIGEL et al., 1999). 
Absolute Indikationen für einen chirurgischen Eingriff sind: 
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- Die Instabilität eines Wirbelsäulensegmentes oder Kompression des Spinalkanals 
durch Knochenfragmente und Tumormassen 
- Das Fortschreiten der neurologischen Ausfälle trotz Radiotherapie (Strahlenthera-
pieversagen) 
- Bestehende Kontraindikationen für eine Bestrahlung: Bereits erreichte maximale 
Herddosis, beziehungsweise Risiko der aktinischen Rückenmarksschädigung
 
Relative Indikationen für einen chirurgischen Eingriff sind:  
 
- Ein Primärtumor mit bekannter Strahlenresistenz 
- Eine singuläre Metastase bei Primärtumoren mit vergleichsweise guter Prognose, 
zum Beispiel dem Mammakarzinom  
- Ein unbekannter Primärtumor (Eingriff zur Histologiegewinnung) 
 
Das Ausmaß des operativen Eingriffes hat sich nach der Maxime der Erhaltung von 
Lebensqualität zu richten. Nicht die technisch machbare Operationsmöglichkeit, son-
dern diejenige mit der gerade nötigen Eingriffgröße ist anzustreben. Die Leben erwar-
tung, der Zugewinn an Lebensqualität und das Operationsrisiko beeinflussen Ausmaß 
und Art des Eingriffes maßgeblich: SJÖGRÖM (1993) spricht in diesem Zusammen-
hang von "individualisierter Chirurgie". 
Eine Vielfalt verschiedener Osteosynthesesysteme und Operationstechniken stehen zur 
Verfügung. Abhängig vom Ziel des Eingriffs ist zunächst zu unterscheiden zwischen: 
 
- Radikaler Resektion mit Osteosysnthese in kurativer Absicht zur Sanierung des b-
troffenen Wirbelsäulensegments. Meist handelt es sich hierbei um eine Wirbelkör-
perresektion mit Implantatersatz und Stabilisierung; ferner läßt sich das Vorgehen je 
nach Zugangsart in Verfahren mit anteriorem, poste iorem und ante o-posteriorem 
Zugang unterteilen.  
 
- Palliativer Dekompression mit Osteosynthese und teilweiser Herdausräumung. Sie 
kann geschehen durch Hemilaminektomie oder Laminektomie mit oder ohne Stabi-
lisierung oder partielle Tumorresektion mit anschließender Stabilisierung. 
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Für eine dorsale Stabilisierung eines oder mehrerer Segmente wird vorzugsweise ein 
transpedikulär eingebrachter Fixateur interne gewählt. Harrington-oder Luque-Stäbe 
finden meist nur noch bei langstreckigen Überbrückungen Verwendung, während die in 
der Vergangenheit benfalls angewendeten Platten wegen ihrer fehlenden Winkelstabi-
lität nicht oder nur noch selten zu finden sind (HARRINGTON, 1984). 
 
Bei der ventralen Stabilisierung kommen zum Einsatz: 
 
- Ein Wirbelkörperersatz mit allogenem Knochen 
- Ein Wirbelkörperersatz mit alloplastischem Material: Metall, Keramik, Titan-
netzzylinder oder Knochenzement, beziehungsweise eine Kombination derselben 
und 
- (winkel)stabile Platten- oder VDS-System  (ZIELKE und BERTHET, 1978) 
 
Im Bereich der Brustwirbelsäule kann die ventrale Stabilisierung j  nach Situation 
(palliativer Eingriff, morbider Patient) auch thorakoskopisch ausgeführt werden. Kom-
plikationen der genannten Verfahren sind, wie generell aus der Chirurgie der Wirbel-
säule bekannt, Infekte und Wundheilungsstörungen, Stabilitätsverlust d rch Dislokation 
oder Fraktur der Osteosynthese, Blutverlust und Verletzung, beziehungsweise Kompres-
sion des Rückenmarks u d der Spinalnerven mit neurologischen Ausfällen. 
Des Weiteren haben GALIBERT et al. 1987 erstmals eine Technik besch ieben, d e ine 
Mittelstellung zwischen Operation und konservativer Therapie ein mmt: Die Vert-
broplastie. Sie ist ein Verfahren der interventionellen Radiologie und zielt darauf ab, 
über eine Kanüle Knochenzement (Polymethylmetacrylat oder Calciumphosphat) per-
kutan in den Wirbelkörper einzubringen und so dessen Stabilitätsverlust auszugleichen. 
Als Zugangsweg dienen die Pedikel, durch die ein Trokar bis in den Wirbelkörper vor-
geschoben wird, durch den hindurch dann die Füllmasse injiziert wid. Der be-
schriebene analgetische Effekt soll unter anderem auf der Zerstörung sensibler 
Nervenfasern im Wirbelperiost durch die bei Abbindung des Zements freigesetzte 
Wärme beruhen. Das Verfahren wird, analog zu den oben aufgezählten Operationsver-
fahren, auch bei der Behandlung anderer Pathologien der Wirbelsäule eingesetzt, na-
mentlich bei Osteoporose oder Angiomen des Wirbelkörpers (MARTIN et al., 1999). 
Hauptkomplikation der Vertebroplastie ist die Extravasation von Zement in den Spinal-
kanal (COTTEN et al., 1996) und in venöse Gefäße des Wirbelkörpers. Dies kann zu 
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neurologischen Kompressionssyndromen und Lungenembolien führen. Eine 
Modifikation der Vertebroplastie stellt die Kyphoplastie dar, bei der der 
zusammengesinterte Wirbelkörper zunächst mit einem über den transpedikulären Trokar 
eingeführten Ballon aufgerichtet wird. Der entstandene Hohlraum wird dann analog zur 
Vertebroplastie mit Knochenzement ausgefüllt. Da hierbei ein niedrigerer Injektions-
druck als bei erstgenanntem Verfahren benötigt wird, soll die Gefahr einer Extravasa-
tion von Knochenzement in den Wirbelkanal niedriger sein (TAYLOR et al., 2006). Das 
Verfahren der Kyphoplastie wurde urs rünglich zur Therapie osteoporotischer 
Sinterungsfrakturen von Wirbelkörpern entwickelt, in der Folge jedoch auch bei 
Wirbelsäulenmetastasen eingesetzt (FOURNEY et al., 2003; ALBERICO, 2007). Der 
Kyphoplastie wird im Gegensatz zur Vertebroplastie eine erhöhte Frakturrate in angren-
zenden Wirbelsäulensegmenten nach erfolgter Aufrichtung des gesitert n W rbelkör-
pers zugeschrieben (FRANKEL et al., 2007). Mangels prospektiv-random sierter Stu-
dien kann eine verläßliche Bewertung, welches der beiden Verfahren für die 
osteoporotisch oder metastatisch veränderte Wirbelsäule geeigneter ist, derzeitnicht 
vorgenommen werden (TAYLOR et al., 2006). Gemeinsam ist beiden Verfahren 
jedoch, daß einer Anwendung enge anatomische Grenzen gesetzt sind, um bei 
Destruktion der Wirbelkörperhinterkante oder der Deck- und Bodenplatte das 
Eindringen des Zements in benachbarte Strukturen zu vermeiden. 
 
 2.3.3. Supportive Verfahren 
 
Je nach gewähltem Behandlungskonzept stehen sogenannte supportive Verfahren zur 
Verfügung, um entweder entstehende Nebenwirkungen zu mildern oder den Behand-
lungserfolg zu steigern oder das Therapierisiko zu mindern.  
 
Im Bereich der Wirbelsäulenchirurgie zählen hierzu zunächst einmal die Strahlen- und 
Chemotherapie. Die Nomenklatur erfolgt abhängig vom gewählten Behandlungszeit-
punkt: Adjuvant wird eine Bestrahlung oder Chemotherapie vor, neoadjuvant nach der 
Operation bezeichnet. Adjuvante Verfahren zielen darauf ab, die Metastasengröße zu 
reduzieren und das intraoperative Risiko, zum Beispiel einer Blutung, zu senken. 
Zudem kann eine adjuvante Behandlung einen Tumor bei Nachbarschaft zu vital 
wichtigen Strukturen erst operabel machen. Neoadjuvante Verfahren hingegen haben 
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die Aufgabe, das Operationsergebnis zu stabilisieren und ein Lokalrezidiv oder einen 
Stabilitätsverlust zu verhindern, beziehungsweise hinauszuzögern. 
Ist von einem Tumor ein hohes intraoperatives Blutungsrisiko zu erwarten, kann eine 
präoperative Embolisation der Tumorgefäße durchgeführt werden. Hierbei wird über 
eine arterielle Schleuse ein Katheter in die Nähe der Tumorgefäße vorgeschoben, um 
dann darüber embolisierend  Materiali n einzubringen. Von Bedeutung ist die Vermin-
derung der Blutversorgung auch unter dem Gesichtspunkt der anschließenden postope-
rativen Behandlung: Eine gute Blutversorgung fördert ein eits die Reparation von 
Zellschäden bei Chemotherapie, andererseits bei Bestrahlung die Bildung von Sauer-
stoffradikalen. Gut durchblutete Tumoren sind deshalb chemotherapieresistenter und 
dafür strahlensensibler, beziehungsweise umgekehrt. Namentlich beim Nierenzellkarzi-
nom hat sich dieses interventionell-radiologische Verfahren durchgesetzt (GELLAD et 
al., 1990; OLERUD et al., 1993; ROWE et al., 1984; WANECK et al., 1989). 
 
Im Falle der Chemotherapie geschieht die supportive Therapie durch: 
 
- Antiemetika (Serotonin- und His am rezeptorantagonisten) und 
- Blutpräparate (Erythrozyten-, Thrombozyten- und Plasmakonzentrate), Erythropoe-
tin sowie rekombinante Wachstumsfaktoren als stammzellenstimulierende Medika-
mente im Falle einer Knochenmarksdepression: G-CSF (granulocyte colony stimu-
lating factor) für Granulozyten und GM-CSF (granulocyte macrophage colony sti-
mulating factor) für Granulozyten und Makrophagen. 
 
Unabhängig vom gewählten Therapiekonzept stehen das durch Kompression verur-
sachte Rückenmarksödem sowie die mit dem Stabilitätsverlust der Wirbel verbundenen 
Schmerzen im Mittelpunkt zweier weiterer supportiver Maßnahmen. Kortison wird eine 
Reduktion des Rückenmarksödems und der dadurch entstehenden Ausfälle nachgesagt 
(WAGNER, 1996; MARZANO, 1995), wenn auch jüngere Studien diesen Therapiean-
satz kritisch bewerten. Zumindest im Bereich der Traumatologie bleibt umstritten, ob 
die frühe Gabe von Cortison nach Rückenmarksverletzung mit neurologischen Ausfäl-
len das funktionelle Langzeitergebnis positiv beeinflußt (BRACKEN et al., 1997, 
BERNHARD et al., 2005). Bisphosphonate wiederum haben bei der Therapie der tu-
morbedingten Hyperkalzämie breite Verwendung gefunden. Da diese Medikamenten-
gruppe durch Hemmung der Osteoklastenaktivität im Knochen das Fortschreiten von 
31 
Osteolysen vermindert, wird sie auch zur Schmerztherapie und bei drohender Wirbel-
säuleninstabilität eingesetzt (HORTOBAGYI et al., 1996). Jüngere Veröffentlichungen 
schreiben den Bisphosphonaten zudem eine prophylaktische Funktion beim Fortschrei-
ten der ossären Metastasierung zu (KANIS et al., 1996). Eine hinr ichende klinische 
Prüfung dieser Ergebnisse steht noch aus. Somit ist nicht geklärt, ob Bisphosphonate 
künftig auch einen Platz in der Primärprävention von Knochenmetastasen haben werden 
(PATERSON, 2000; PAVLAKIS et al., 2005). Im Gegensatz dazu ist jedoch erwiesen, 
daß die Verabreichung von Bisphosphonaten die Komplikationen einer ossären 
Metastasierung verzögert und deren Häufigkeit senkt (HILLNER et al., 2000, AAPRO 
et al., 2007). 
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2.4. Modell zur Prognoseabschätzung: Der TOKUHASHI-Score 
 
Ein Problem bei der Indikationsstellung und der Wahl des geeigneten 
Operationsverfahrens von Wirbelsäulenmetastasen liegt in der Abschätzung der 
wahrscheinlichen Überlebenszeit des einzelnen Patienten. Der Erfolg eines Eingriffs 
hängt von der Selektion derjenigen Patienten ab, bei denen die Operation im Vergleich 
zu anderen Therapien den größtmöglichen Erfolg bringt. Zum einen macht eine schnelle 
Metastasenprogredienz nach Operation deren ursprünglichen Erfolg schnell zunichte, 
zum anderen steht der mögliche Gewinn an Lebensqualität in keinem Verhältnis zum 
Risiko einer Operation und der Dauer des Krankenhausaufenthaltes, wenn die 
Überlebenszeit nur wenige Wochen oder Monate beträgt. Auch ist im Falle einer 
Operation zu entscheiden, ob eine Teilr sekti n im Rahmen eines kleinen Eingriffs oder 
ein großer Eingriff mit aufwendiger Wirbelkörperentfernung und -rekonstruktion 
durchgeführt werden soll. Vor diesem Hintergrund analysierten TOKUHASHI et al. 
(1990) die Daten von 64 operierten Patienten retrospektiv, um nach Prädiktoren der 
Prognose zu suchen. Sechs verschiedene klinische Parameter wurden erfaßt und einzeln 
sowie zusammen auf Korrelation mit der postoperativen Überlebenszeit überprüft. Je-
dem Merkmal wurde ein Wert zwischen 0 und 2 zugeordnet, um danach einen 
Zahlenwert zu erhalten, der umso höher war, je günstiger die einzelnen Parameter beim 
Patienten ausfielen. Maximal konnten 12, minimal 0 Punkte erreicht werden. 
Nachstehend werden die untersuchten Parameter aufgeführt und erläutert. In Klammern 
angegeben ist die entsprechende Punktwertung.  
 
- Allgemeinzustand nach KARNOFSKY (1967;Kapitel 3.3.1.):
 
10 -40 % (0) 
50 - 70 % (1) 
80 - 100 % (2)  
 
- Zahl der extraspinalen Knochenmetastasen: 
 
>2 (0) 
1 - 2 (1) 
0 (2) 
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- Zahl der befallenen Wirbelkörp r: 
 
>2 (0) 
2 (1) 
1 (2) 
 
- Organmetastasen: 
 
nicht operabel (0)  
operabel  (1) 
keine  (2) 
 
- Art des Primärtumors: 
 
Lunge, Magen (0) 
Leber, Niere, Uterus, unbekannte, andere  (1) 
Brust, Prostata, Rektum, Thyroidea (2) 
 
- Neurologische Ausfälle nach FRANKEL (1969) bei Aufnahme: 
 
A  (0) 
B, C, D (1) 
E (2) 
 
Die Klassifikation des Primärtumors erfolgte abhängig von der mittleren Überlebenszeit 
im Kollektiv der 64 untersuchten Patienten: Die Gruppe mit Lungen-und Magen-
karzinom wiesen Überlebenszeiten von circa 2 Monaten, die Gruppe mit Leber-,
Nieren- u d Uteruskarzinomen (sowie unbekanntem Primärtumor oder anderen, als den 
erwähnten Tumoren) von circa 5 Monaten auf. 14 Monate betrugen sie im Mittel bei der 
Patientengruppe mit Brust-, Prostata-, Rekt m- und Thyroideakarzinom.   
Keiner der Einzelfaktoren vermochte die Prognose ausreichend exakt vorhersagen. 
Lediglich die Summe aller Faktoren zeigte eine signifikante Korrelation mit der 
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postoperativen Überlebenszeit (p < 0,01). TOKUHASHI et al. (1990) teilten ihr 
Patientengut aufgrund der Ergebnisse in drei Gruppen ein: 
  
Postoperative Überlebenszeit TOKUHASHI-Score 
3 Monate oder weniger 0 - 5  
4 - 8 Monate 6 - 8  
12 Monate oder mehr  9 - 12  
 
Tabelle 3 
 
In Abhängigkeit vom Ergebnis ihres Punktsystems empfehlen die Autoren ein 
differenziertes Vorgehen. Sie sehen eine Indikation für die vollständige Metasta-
senausräumung ab einer Überlebenszeit von 12 Monaten gegeben, das heißt bei jedem 
Patienten, der in der präoperativen Evaluation Punktwerte größer oder gleich 9 erreich . 
Für den Bereich zwischen 6 und 8 Punkten, beziehungsweise einer Überlebenszeit von 
durchschnittlich 4 bis 8 Monaten wird keine Empfehlung zur Wahl des Verfahrens 
gegeben. Die Entscheidung bleibt dem Ermessen des Therapeuten überlassen. 
Bei Punktwerten kleiner oder gleich 5 hingegen raten TOKUHASHI et al. (1990) von 
einem aufwendigen Eingriff (offene Tumorausräumung mit nachfolgender 
Osteosynthese oder Wirbelkörperersatz) ab und empfehlen einfache, dekomprimierende 
Operationsverfahren wie die Laminektomie, beziehu gsweise Hemilaminektomie. 
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3. Patienten und Methodik 
 
3.1. Patientenkollektiv  
 
Die im Rahmen der Studie erhobenen Daten stammen von Patienten, die im Zeitraum  
vom 01.01.1990 bis zum 01.01.1998 erstmalig am Universitätsklinikum Marburg wegen 
Wirbelsäulenmetastasen behandelt wurden. Sie erfolgte wahlweise in einer oder 
mehreren der nachfolgend aufgeführten Kliniken:  
 
- Medizinisches Zentrum für Operative Medizin, Klinik für Neurochirurgie sowie 
Klinik für Orthopädie 
- Medizinisches Zentrum für Radiologie, Abteilung für Strahlentherapie 
 
Die Rekrutierung dieser Patienten erfolgte durch: 
 
- Suchabfrage im EDV-System der Abteilung für Strahlentherapie 
- Suchabfrage im EDV-System (bei Erstbehandlung nach dem 01.01.1995) und Suche 
im Operationsbuch (bei Erstbehandlung vor dem 01.01.1995) der Klinik für 
Neurochirurgie 
- Suche im Operationsbuch der Klinik für Orthopädie 
 
Mit dieser Methode wurden 325 Patienten ausfindig gemacht. Sie vert ilten sich 
folgendermaßen:  
 
- Patienten der Klinik für Neurochirurgie: 27 
- Patienten der Klinik für Orthopädie: 20 
- Patienten der Abteilung für Strahlentherapie:  278 (E gebnis abzügich der 
Patienten mit gleichzeitiger operativer Behandlung in den Kliniken für Orthopädie 
oder Neurochirurgie) 
 
Eine weitere Selektion der Patienten wurde n ch Ein-, beziehungsweise 
Ausschlusskriterien vorgenommen (Studienprotokoll, Anhang I): Von eingangs 325 
Datensätzen standen hiernach nur noch die Daten von 144 Patienten zur Auswertung zur 
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Verfügung. 181 Patienten-Datensätze mussten von der satistisch n Analyse 
ausgeschlossen werden:  
 
- Maligne Erkrankungen des hämatopoetischen Systems: 84 Fälle eines Hodgkin-
Lymphoms und 72 Fälle eines Non-Hodgkin-Lymphoms (inkl. Plasmozytom) 
 
- Mehrfache Tumorerkrankung, bei der nicht eindeutig auf den Ursprung der 
Wirbelsäulenmetastase geschlossen werden kann: 3 Patienten 
 
- Daten in den Patientenakten nicht vollständig, um die Parameter des TOKUHASHI-
Score zu erfassen bzw. den Score zu berechnen: 148 Patienten 
 
- Überlebenszeit nicht bekannt: 18 Patienten. Durch Wegzug nach D agnose (12 
Patienten) oder Abbruch der ärztlichen Betreuung durch den Patienten (13 
Patienten) waren bei 25 Patienten keine Angaben zum Todestag zu eruieren. Bei 7 
dieser 25 Patienten waren jedoch alle zur Berechnung des TOKUHASHI-Score 
notwendigen Angaben vorhanden, weshalb bei diesen der Zeitpunkt des letzten 
dokumentierten Hausarztkontakts zur Errechnung von zensierten Überlebenszeiten 
herangezogen werden konnte. Somit gingen von insgesamt 25 Patienten mit 
unbekanntem Todes lediglich 18 für die Auswertung ve loren.   
 
3.2. Studienprotokoll 
 
Vor Beginn der Datenerhebung wurde ein Studienprotokoll erstellt, um den genauen 
Verlauf der Studie festzulegen. In Anlehnung an NEUGEBAUER et al. (1989) wurden 
in diesem die wichtigen Eckpunkte der Studie aufgeführ . Das Studienprotokoll enthielt 
im Einzelnen  
 
- die Beschreibung des klinischen Problems, 
- die Fragestellung und Begründung der Notwendigkeit der geplanten Studie, 
- die Beschreibung der angewandten Methoden,
- die Definition der untersuchten Patientengrundgesamthei  mi  Formulierung von 
Ein- und Ausschlusskriterien, 
- die zu messenden Daten, Verfahren der Datengewinnung und -auswertung sowie 
Sicherstellung des Datenschutzes,
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- die Organisationsstruktur der Studie mit Aufzählung der Beteiligten und dern 
Aufgaben bei der Durchführung und
- die Konzeption des Datenerhebungsbogens. 
 
Auf Einzelheiten der aufgelisteten Stichpunkte wird in den folgenden Kapiteln näher 
eingegangen (vollständiges Studienprotokoll A hang 1). 
 
3.3. Datenerfassung 
 
Die Datenerfassug erfolgte in retrospektiver Form anhand von Patientenakten. 
Durchgesehen wurden zunächst alle Akten von Patienten, die laut Operationsbuch und 
EDV -System zwischen dem 01.01.1990 und 01.01.1998 wegen Wirbelsäulenmetastasen 
operiert oder erstmalig wegen Wibelsäulenmetastasen bestrahlt worden waren. Die 
Akteneinsicht erfolgte in den Räumen des Zentralarchivs des Klinikums Lahnberge und 
des Archivs des Zentrums für Gynäkologie und Geburtshilfe. In einem Großteil der 
Fälle waren in den Patientenakten nicht alle erforderlichen Daten enthalten. Die 
Gewinnung fehlender Angaben geschah durch EDV-unterstützte Recherche im Archiv 
des medizinischen Zentrums für Pathologie sowie des medizinischen Zentrums für 
Frauenheilkunde und Geburtshilfe. Darüber hinaus wurden die Hausärzte der in Frage 
kommenden Patienten befragt, wenn die anderen Maßnahmen bis dahin nicht 
erfolgreich waren. Die Befragung geschah zumeist telefonisch oder aber schriftlich. Die 
endgültige Einteilung in die Studienpopulatio erfolgte erst dann, wenn a han  der
geschilderten Verfahren alle erforderlichen Daten erfaßt waren und somit das wichtigste 
Einschlußkriterium erfüllt war.  
Diese Daten waren die sechs zur Berechnung des TOKUHASHI-Score notwendigen 
Parameter sowie Geburts- und Todesdatum oder der Vermerk, daß die Patienten zum 
Ende des Beobachtungszeitraumes noch lebten. Zusätzlich wurde versu t, so 
vollständig wie möglich weitere klinische Parameter zu erheben. Auf sie soll näher im 
folgenden Kapitel eingegangen werden. 
  
3.3.1. Untersuchte Parameter   
 
Anhand des Datenerfassungsbogens wurden bei jedem Patienten, beziehungsweise jeder 
Patientin, 32 verschiedene Parameter untersucht. Nach handschriftlicher Übertragung 
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aus den Akten wurden sie in einen Zahlencode verschlüsselt und in eine Computerdatei 
eingegeben. Statistische Angaben zu Geschlecht, erreichtem Alter, Wohnort sowie 
Adresse und Name des Hausarztes wurden ebenso erfaßt wie Angaben zu Art und 
Verlauf der Tumorkrankheit und deren Therapie. Nachfolgend werden die erhobenen 
Parameter aufgeführt und, wo nötig, kurz erläutert.  
 
1. Allgemeinzustand des (der) Patienten(-in) bei Aufnahme. Verwendung fand hier 
eine Skala nach KARNOFSKY (1967), die eine prozentuale Abstufung in drei 
Grade vornimmt: 
 
- Allgemeinzustand zu 80 - 100 % Prozenterhalten: Normale Aktivität im 
täglichen Leben, kein Bedarf pflegerischer o e  sozial  Hilfe  
- Allgemeinzustand zu 50 - 70 % erhalten: Aufgehobene Arbeitsfähigkeit, 
teilweise erhaltene Eigenständigkeit, jedoch Bedarf pflegerischer oder sozialer 
Hilfe 
- Allgemeinzustand zu 10 - 40 % erhalten: Unfähigkeit zur Selbstversorgung, 
Bedarf täglicher Pflege im Krankenhaus oder häuslichen Umfeld 
  
 (Ein Allgemeinzustand < 10 % bedeutet den Tod des Patienten)  
2. Initialen des (der) Patienten(-in)  
3. Geschlecht des (der) Patienten(-in) 
4. PID -Nummer: Jeder Patientenakte zugeordnete Identifikationsnummer des 
medizinischen Zentralarchivs  
5. Heimatgemeinde des (der) Patienten(-in)  
6. Telefonnummer des Hausarztes
7. Adresse des Hausarztes  
8. Geburtsdatum des (der) Patienten(-in)  
9. Todesdatum des (der) Patienten(-in)  
10. Alter des (der) Patienten (Patientin) zum Todeszeitpunkt: Zählung der volle deten 
Lebensjahre  
11. Lebensdauer vom Zeitpunkt der Diagnose von Wirbelsäulenmetastasen bis zum 
Tode: Zählung von gerundeten Monaten 
12. Art und Lokalisation des Primärtumors 
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13. Grading des Primärtumors: Das kleinzellige Bronchialkarzinoms wurde als G3-
Tumor gewertet. Obwohl diese Einteilung bei dieser Tumorentität nicht üblich ist, 
wurde sie vorgenommen, um alle untersuchten Primärtumorarten miteinander 
vergleichen zu können  
14. Lokalisation und Anzahl der Organmetastasen 
15. Anzahl der extraspinalen Knochenmetastasen 
16. Anzahl der Wirbelsäulenmetastasen  
17. Niveau der Wirbelsäulenmetastasen: Lokalisation in  
 
- HWS und/oder 
- BWS und/oder 
- LWS und/oder 
- Os sacrum 
 
18. Kompressionsmecha ismus: Einteilung in Anlehnung an CONSTANS et al. (1983), 
um den Mechanismus, der zu neurologischen Symptomen oder Schmerzen führt, zu 
erfassen: 
  
- Typ 1: Kompression durch Höhenminderung oder pathologische Fraktur; die 
 Metastase bleibt auf den Knochen beschränkt.  
- Typ 2: Invasion und Kompression des Spinalkanals durch ein Foramen spinale 
 hindurch 
- Typ 3: Rein intra- ode  epidurale Metastase 
- Typ 4: Kombinierte Läsion mit Invasion vom Wirbelkörper aus nach dorsal in 
            den Spinalkanal, durch das Foramen spinale hindurch od r vom paraver- 
            tebralen Weichteilgewebe aus unter Einbeziehung des Knoche s (Illu-
 stration 2) 
 
19. Nachweis einer Wirbelkörperfraktur: Radiologische Diagnose einer Fraktur; 
Wirbelkörpersinterungen wurden nicht als Frakt  gezählt  
20. Neurologische Symptomatik bei Einlieferung des (der) Patienten(- n): Einte lung der 
Symptomatik nach FRANKEL (1969)  
 
- Frankel E: Kein Defizit 
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- Frankel D: Sensorisches Defizit 
- Frankel C: Sensorisch und motorisch inkomplettes Defizit 
- Frankel B: Sensorisch inkomplettes und motorisch komplettes Defizit 
- Frankel A: Sensorisch und motorisch komplettes Defizit 
 
21. Neurologische Symptomatik bei Entlassung des (der) Patienten(-in): Siehe oben 
22. Zeitraum, in dem sich die Ausfälle entwickelt haben: Hier wurde unterschied  in 
  
- keine Ausfälle und/oder Schmerzen 
- Manifestation innerhalb weniger als 12, 24 und mehr als 24 Stunden  
 
23. Latenzzeit zwischen Beginn der neurologischen Ausfallssymptomatik oder 
Schmerzen und Behandlungsbeginn: Hier wurde unterschieden in 
 
- Keine Beschwerden 
- Latenzzeit weniger als 12, 24 und mehr als 24 Stunden 
24. Latenzzeit zwischen Erstdiagnose des Primärtumors und Diagnose der Wir-
belsäulenmetastase(n): Messung in Monaten 
  
25. Therapieart: Unterteilung in
  
- Operation 
- Bestrahlung 
- Chemotherapie  
- Kombination dieser Verfahren 
 
26. Datum der Bestrahlung und/oder der Operation
27. Operationsverfahren: Unterteilung in  
 
- Laminektomie oder Hemilaminektomie mit Dekompression  
- Korporektomie und WK-Ersatz mit oder ohne zusätzliche Stabilisation
- ventrale St bilisation 
- dorsale Stabilisation 
- ventraler und dorsaler Zugang 
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- zweizeitige Operation 
 
28. Risikofaktoren: Erfaßt wurden  
 
- Diabetes mellitus 
- arterieller Hypertonus 
- Koronare oder sonstige Herzerkrankungen, arterielle Verschlusskrankheit 
- Lungenerkrankungen 
- Adipositas 
- Kachexie 
- Nikotinabusus 
- Alkoholabusus 
- Immunsuppression 
- Zustand nach lokaler Radiatio 
- Nierenerkrankungen 
- Andere 
 
29. Komplikationen im Verlauf der Therapie: Erfaßt wurden 
 
- Blutung 
- Infektion 
- Wundheilungsstörung oder –dehiszenz 
- Stabilitätsverlust des betroffenen Wirbelsäulensegmentes 
- tiefe Venenthrombose 
- Embolie 
- andere pulmonale Komplikationen (Pneumonie, Aspiration und andere) 
- Herz- und Kreislaufkomplikationen 
- Ileus oder Subileus 
- Tod und 
- andere 
 
30. Anzahl der erforderlicher Nachoperationen 
31. Art der Nachoperation: Unterteilung in  
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- Débridement 
- erneute Stabilisierung durch Osteosysnthese 
 
32. Dauer des stationären Aufenthaltes im Akut-Kran haus nach der Operation bzw. 
Beendigung der Bestrahlung oder Chemotherapie: Zählung in Tagen ab Operations-
tag, beziehungsweise dem Tag der letzten Bestrahlung. Bei Operation mit anschlies-
sender Bestrahlung wurde nur der postoperative Aufenthalt gerechnet.  
 
3.3.2. Kodierung und Datenerfassungsbogen  
 
Zur weiteren Verarbeitung war die Kodierung des gewonnenen Datenmaterials 
notwendig. Auf diese Weise konnte die erforderliche statistische Auswertung anhand 
eines Computerprogramms erfolgen. Die einzelnen Merkmale der untersuchten 
Parameter wurden mit einem Zahlencode verschlüsselt und per Computer in eine 
elektronische Datei eingegeben. Diese bildete die Grundlage der rechnerischen 
Auswertung sämtlicher Daten. Ausgenommen von diesem Procedere waren lediglich 
Patienteninitialen, 
-wohnort und Datumsangaben. Da die Adresse des Hausarztes lediglich der Gewinnung 
zusätzlicher Daten diente, wurde auch hier auf eine Verschlüsselung verzichtet.  
Anlage 2 zeigt die verwendeten Abkürzungen und Kodierungszahlen, wie sie in der 
elektronischen Datei verwendet wurden.  
Der Datenschutz wurde gewährleistet, indem die Patientendaten durch Verwndung von
Initialen anonymisiert und Angaben zum Herkunftsort sowie zur kliniksinternen 
Patienten-ID nach erfolgter Datenauswertung gelöscht wurden.  
 
3.3.3. Software  
 
Die Erfassung und Auswertung der Patientendaten erfolgte computergestützt. Zur 
Erstellung der elektronischen Datei wurden das Tabellenkalkulationsprogramm EXCEL 
97 und die Betriebssysteme Windows 95 und Windows XP er Firma Microsoft 
Corporation, 98052 Redmond (Washington), USA verwendet. Zur statistischen 
Auswertung diente das statistische Analys erungsprogramm SPSS der Firma SPSS 
Inc., 60606 Chicago (Illinois), USA. 
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3.4. Statistik 
 
Als statistische Lagemaße wurden Mittelwert, Standardabweichung und Median 
bestimmt.  
Zu Schätzung der Überlebenskurven wurde die Methode nach KAPLAN und MEIER 
(1958) verwendet. Zur Ermittlung von p-We ten (deskriptiv) kam der Log-Rank-Test 
Anwendung. 
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4. Ergebnisse 
 
4.1. Patientenkollektiv 
 
4.1.1. Alter, Geschlecht, Allgemeinzustand 
 
Bei der Unterteilung des Patientenkollektivs nach Geschlecht zeigt sich eine weitgehend 
ausgeglichene Verteilung. 
 
Geschlecht nPat %  
Männlich:  79  52,3 
Weiblich:  72  47,7 
Summe:  151  100,0 
 
Tabelle 4 
Männer
Frauen
 
 
Die Patienten erreichten ein mittleres Alter von 61 Lebensjahren. Der jüngste Patient 
verstarb im Alter von 24 Jahren, wohingegen das höchste im Kollektiv erreichte Alter 
87 Jahre betrug. Zu beachten ist, daß als Alter der 4 Patienten, die am Ende des 
Beobachtungszeitraumes noch lebten, dasjenige Alter verwendet wurde, das sie am 
Stichtag 01.01.1998 erreicht hatten (zensierte Überlebenszeiten). Bei 7 Patienten ging 
das Datum des letzten Arztkontaktes in die Errechnung der zensierten Überlebenszeit 
ein (Kapitel 3.1.). 
  
Erreichtes LebensalterJahre 
Mittelwert:  60,97 
Standardabweichung:  12,35 
Median:  64 
Jüngster Patient:  24 
Ältester Patient:  87 
 
Tabelle 5 
 
Zum Zeitpunkt des Therapiebeginns zeigte deutlich mehr als die Hälfte der Patienten 
eine Minderung des Allgemeinzustands, der sie hinderte, am täglichen Berufs- oder 
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Privatleben ohn soziale oder medizinische Hilfe teilzunehmen. Die Erfassung des 
Allgemeinzustandes nach KARNOFSKY (1967) wies folgendes Verteilungsmuster auf: 
 
Allgemeinzustand nach KARNOFSKY nPat %  
10 -40 %:  7  4,6 % 
50 - 70 %:  91 60,3 % 
80 - 100 %:  53 35,1 %
 
Tabelle 6 
 
Alle Patientenunterlagen wurden ebenfalls auf das Vorliegen internistischer Begleit-
erkrankungen und kardiovaskulärer Risikofaktoren untersucht. Ungefähr die Hälfte aller 
behandelten Patienten (52,1 %) wies keine derartige Belastung auf. Von 69 Pat enten 
mit Risikofaktoren wiesen 18 mehr als einen Risikofaktor auf. Folgende Risikofaktoren 
waren vorhanden: 
 
Risikofaktoren nPat %  
Keine:  75 52,1 %
Diabetes mellitus:  7  4,9 %  
Arterieller Hypertonus:  11  7,6 %  
Kardiovaskuläre Erkrankungen:  14  9,7 %  
Pulmonale Erkrankungen:  16 11,1 %  
Adipositas:  2  1,4 %  
Nierenerkrankungen:  18 12,5 %  
Andere:  1  0,7 %  
 
Tabelle 7 
 
Neben kardiovaskulären Erkrankungen waren die zahlenmäßig überwiegenden Begleit-
erkrankungen pulmonalen und renalen Ursprungs. 
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4.1.2. Primärtumor und Wirbelsäulenmetastasen 
 
Der häufigste den Wirbelsäulenmetastasen zugrundeliegende Primärtumor war das 
Mammakarzinom, gefolgt von bronchopulmonalen Malignomen, Karzinomen der 
Prostata sowie des Dickdarms und Rektums. 
 
Primärtumorsitz nPat %  
Hoden:  1  0,7  %  
Kolon und Rektum: 16  10,6 %  
Leber und Gallenwege:  3  2,0 %  
Lunge und Bronchien:  31  20,5 %  
Magen:  3  2,0 %  
Mamma:  49  32,5 %  
Nebennieren:  1  0,7 %  
Niere:  14  9,3 %  
Ösophagus:  4  2,6  %  
Ovarien:  1  0,7 %  
Prostata:  20  13,1  %
Sonstige:  8  5,3  %  
 
Prostata
Magen 
Mamma
Ösophagus
Niere
Kolon, Sigma, 
Rektum
Lunge und 
Bronchien
Leber und 
Gallenwege
Nebenniere
Sonstige
Ovarien
Hoden
 
 
Tabelle 8 
 
In der Gruppe der weiblichen Patienten stellte das Mammakarzinom mit einem relativen 
Anteil von 63,9 % den am häufigsten nachgewiesenen Primärtumor dar. In der Gruppe 
der männlichen Patienten waren dies mit 25 Fällen Tumoren der Lunge und der 
Bronchien, die 31,6 % der zugrunde liegenden Primärtumoren ausmachten. 
 
Primärtumorsitz (m) nPat %
Kolon und Rektum: 6  7,6 %  
Leber und Gallenwege:  2  2,5  %
Lunge und Brochien:  25  31,6 %  
Magen:  2  2,5 %  
Mamma:  3  3,8 %  
Nebennieren:  1  1,3  %  
Primärtumorsitz (m) nPat %
Niere:  11  13,9  %  
Ösophagus:  2  2,5  %
Prostata:  20  25,4  %
Ovarien:  0  0,0  %  
Hoden:  1  1,3  %  
Sonstige:  6   7,6 %  
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Primärtumorsitz (w) nPat %  
Kolon und Rektum: 10  13,8  %  
Leber und Gallenwege:  1  1,4  %  
Lunge und Bronchien:  6   8,3  %  
Magen:  1  1,4  %  
Mamma:  46  63,9  %  
Nebennieren:  0  0,0  %  
Primärtumorsitz (w) nPat %
Niere:  3  4,2 %  
Ösophagus:  2  2,8  %  
Prostata:  0  0,0  %  
Ovarien:  1  1,4  %  
Hoden:  0  0,0  %  
Sonstige:  2  2,8  %  
 
Tabelle 9 
 
 
 
In 125 Fällen, in denen eine histologische Untersuchung des Primärtumors per Biopsie 
oder intraoperativem Schnellschnitt erfolgt war, wurde der Differenzierugsgrad des 
Primärtumors erfaßt. Angesichts seines hohen Entdifferenzierungsgrads wurd  auch das 
kleinzellige Bronchialkarzinom als G3-Tumor gewertet. Diese Einteilung ist in der 
Klassifikation des kleinzelligen Bronchialkarzinoms zwar icht üblich, erfolg e aber, 
um eine bessere Vergleichbarkeit mit den übrigen Tumoren zu erhalten. 
 
Grading nPat %  
Nicht bekannt:  26 17,2 %
G1:  6   4,0  %  
G2:  52 34,4 %
G3:  67  44,4 %
 
Tabelle 10 
 
Die Prävalenz extraspinaler Knochenmetastasen ist in den Tabellen 11 und 12 erfaßt. 
Die Klassifikation erfolgte zunächst nach der absoluten Anzahl der Metastasen un  
dann nach den Kriterien des Scores von TOKUHASHI et al. (1990), bei dem in 0, 1 bis 
2 und mehr als 2 Metastasen unterschieden wird. 
 
Anzahl Knochenmetastasen nM t 
Mittelwert:  3,18 
Standardabweichung:  4,82 
Median:  2 
Minimum:  0 
Maximum:  30 
 
Tabelle 11 
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Relative Häufigkeit ossärer Metastasen nPat %  
>2 Metastasen  59  39,1  %  
1 - 2 Metastasen  33  21,8  %
Keine Metastasen  59  39,1  %  
 
Tabell 12 
 
Die gleiche Einteilung erfolgte zur Erfassung der Wirbelsäulenmetastasen: 
 
Wirbelsäulenmetastasen (1) nMet 
Mittelwert:  4,38 
Standardabweichung:  5,54 
Median:  2 
Minimum:  1 
Maximum:  29 
 
Tabelle 13 
 
Wirbelsäulenmetastasen (2) nP t %  
1 Metastase  46 30,5 %
2 Metastasen  23 15,2 %
>2 Metastasen  82 54,3 %
 
Tabelle 14 
 
n=1 32,6%
n=2 18,8%
n>2 48,6%
  
Graphische Darstellung
n=1
n=2
n>2
Aus Tabelle 15 ist die Verteilung dieser Metastasen in den einzelnen Abschnitten d r
Wirbelsäule ersichtlich. Am häufigsten waren ausschließlich Wirbel der 
Brustwirbelsäule betroffen, gefolgt vom isolierten Befall der Lendenwirbelsäule sowie 
dem Befall der Brust-und Lendenwirbelsäulensegmente. 
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Metastasenlokalisation nPat %  
HWS:   7  4,6 %  
BWS:   46 30,4 %  
LWS:   31 20,5 %  
Sacrum:  3 2,0 %
HWS und BWS:  6   4,0 %  
HWS und LWS:  1  0,7 %  
BWS und LWS:  25 16,6 %  
BWS und Os sacrum:  2  1,4 %  
LWS und Os sacrum:  5  3,3 %  
BWS, LWS und Os sacrum:  10  6,6 %  
HWS, BWS und LWS:  5  3,3 %  
Gesamte WS:  10  6,6 %  
 
  
andere 
BWS, LWS 
und Os sacrum
HWS
gesamte WS
BWS
BWS und 
LWS
LWS
Tabelle 15 
 
Nur bei 149 von 151 Patienten konnte der Zeitraum von der Diagnose des Primärtumors 
bis zur Erstdiagnose der Wirbelsäulenmetastasen ausgewertet werden. Im Mittel 
vergingen bis zur Diagnosestellung 29,1 Monate: 
 
Latenzzeit Primärtumor – Spinalmetastasen Mon t 
Mittelwert:  29,3 
Standardabweichung:  49,1 
Median:  11 
Längstes Intervall:  336 
Kürzestes Intervall:  0 
 
Tabelle 16 
 
Bei Therapiebeginn wiesen 44,4 % dieser Patienten zudem Metastasen in den 
parenchymatösen Organen auf. In allen Fällen wurden diese als nicht ope abel 
eingestuft. 
 
Organmetastasen nPat %  
Nicht vorhanden: 84  55,6 
Vorhanden: 67   44,4 
 
Tabelle 17 
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Lunge und Leber stellten die am häufigsten betroffenen Organe dar. Die 
Organmetastasen verteilten sich wie folgt: 
 
Sitz der 
Organmetastasen 
nPat %  
Lunge:  31  46,2 %
Gehirn:  4  6,0 % 
Dickdarm:  1  1,5 % 
Leber:  27  40,3 %
Sonstige:  4  6,0 % 
Summe:  67  100,0 % 
 
Tabelle 18 
Gehirn
Dickdarm
Lunge
Sonstige
Leber
 
 
 
4.1.3. Neurologischer Status 
 
Die Klassifikation des neurologischen Status bei Aufnahme und Entl ssung erfolg e 
anhand des Score nach FRANKEL (1969). Etwa drei Viertel der Patienten zeigten keine 
neurologischen Ausfälle des sensiblen oder motorischen Nervensystems bei Aufnahme. 
Die Hauptsymptomatik waren Schmerzen unterschiedlicher Ausprägung.  
 
Neurologischer Status nach FRANKEL bei Aufnahme nPat %  
Frankel E:  114  75,5 %  
Frankel D:  4  2,6 %  
Frankel C:  31  20,5 %  
Frankel B:  1  0,7 %  
Frankel A:  1  0,7 %  
 
Tabelle 19 
 
Der neurologische Entlassungsbefund war bei 150 der 151 untersuchten Patienten 
auswertbar. Die Verteilung gemäß Score von FRANKEL (1969) glich dem 
neurologischen Befund bei Aufnahme. 
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Neurologischer Status nach FRANKEL bei Entlassung nPat %  
Frankel E:  116  77,3 %  
Frankel D:  5  3,3 %  
Frankel C:  25  16,6 %  
Frankel B:  1  0,7 %  
Frankel A:  3  2,1 %  
 
Tabelle 20 
 
Betrachtet man den neurologischen Status dieser 150 Patienten bei Entlassung unter 
dem Gesichtspunk  der Verbesserung/Verschlechterung der Symptome, ergibt sich 
nachstehend abgebildete Situation: 
 
Neurologischer Status bei Entlassung nPat %  
Unverändert:  136  90,7 %  
Verbessert:  8  5,3 %  
Verschlechtert:  6   4,0 %  
 
Tabelle 21 
 
Bei den meisten Patienten lag das Auftreten von Schmerzen oder neurologischen 
Ausfällen zu Behandlungsbeginn bereits mehr als 24 Stunden zurück. Bei einem 
Patienten lagen hierzu keine Angaben vor, so daß nur die Daten von 150 Patienten 
ausgewertet werden konnten. 
 
Zeit zwischen Symptomenauftritt und Therapie nPat %  
Keine Ausfälle und Schmerzen: 1  0,7 %  
<12h  5  3,3 %  
<24h  2  1,3 %  
>24h  142 94,7 %  
 
Tabelle 22 
 
Bei 145 Patienten lagen Angaben zur Lokalisation, beziehungsweise zum 
Kompressionsmechanismus der Metastase vor:  
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Kompressionsmechanismus Pat %  
Metastase auf den Knochen beschränkt: 85 58,6 %  
Invasion durch das Foramen spinale:  0  0,0 %  
Intra- oder epidurale Metastase:  3  2,1 %  
Kombinierter Mechanismus: 57 39,3 %  
 
 
Tabelle 23 
 
Bei 145 Patienten lagen Befunde radiologischer Untersuchungen der Wirbelsäule in 
Form von Nativröntgen-, CT- oder MRT- Aufnahmen vor, aus denen auf das Vorliegen 
einer Wirbelkörperfraktur zu schließen war. Nachgewiesene Sinterungen des 
Wirbelkörpers wurden nicht als Fraktur gezählt.
 
Wirbelkörperfraktur nPat %  
Vorhanden:  44  30,3 %  
Nicht vorhanden:  101  69,7 %  
 
Tabelle 24 
 
4.1.4. Therapie, Therapieerfolg und Komplikationen  
 
Die an den insgesamt 151 Patienten durchgeführten Behandlungen teilten sich auf wie 
folgt: 
 
Therapieart nPat %  
Chirurgie:  8  5,3 
Radiatio:  58  38,4 
Chemo-/Immuntherapie und Chirurgie:  3  2,0 
Radiatio und Chirurgie:  6   4,0 
Radiatio und Chemo-/Immuntherapie:  69   45,7 
Chemo-/Immuntherapie und Chirurgie und Radiatio:  7  4,6 
 
Tabelle 25 
 
Bei den 24 operativ behandelten Patienten wurde das gewählte Operationsverfahren 
näher untersucht. Keiner der Patienten wurde zweizeitig operiert. 
Knochen
intra- oder 
epidural Kombination
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Operationsart nPat %  
Laminektomie/Dekompression:  9  37,5 %  
Wirbelkörperersatz:  10  41,6 %  
Ventrale Stabilisation:  3  12,5 %  
Dorsale Stabilisation:  1  4,2 %  
Ventraler und dorsaler Zugang:  1  4,2%  
Zweizeitige Operation:  0  0,0 %  
 
Tabelle 26 
 
In den nachfolgenden zwei Tabellen ist der Therapierfolg, definiert als Verbesserung 
des neurologischen Status bei Entlassung aus der stationären Behandlung, 
aufgeschlüsselt. Es standen die Daten von 150 Patienten zur V rfügung, da bei einem 
Patienten des Gesamtkollektivs kein Entlassungsstatus dokumentiert war. In Tabelle 27 
sind alle Patienten untersucht worden, in Tabelle 28 die insgesamt 37 Patienten, die bei 
Aufnahme neben Schmerzen auch neurologische Au fälle aufwiesen (entsprechend den 
Stadien FRANKEL A - D):
  
Therapieart unverändert %  verbessert %  verschlechtert %  
Radiotherapie mit 
oder ohne Chemo-/ 
Immuntherapie: 
 119 93,3 %  3 2,5 % 5 4,2 %
Chirurgie und 
Radiotherapie mit 
oder ohne Chemo-/ 
Immuntherapie: 
 10 76,9 %  2 15,4 % 1 7,7 % 
Chirurgie mit oder 
ohne Chemo-/ 
Immuntherapie: 
 9 81,8 %  2 18,2 % 0 0,0 %
 
Tabelle 27 
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Therapieart unverändert %  verbessert %  verschlechtert %  
Radiotherapie mit 
oder ohne Chemo-/ 
Immuntherapie: 
16 80,0 %  3 15,0 % 1  5,0 %  
Chirurgie und Ra- 
diotherapie mit 
oder ohne Chemo-/ 
Immuntherapie: 
 6  75,0 %  1 12,5 % 1 12,5 %  
Chirurgie mit oder 
ohne Chemo-/ 
Immuntherapie: 
7 77,8 %  2 22,2 %  0  0,0 %  
 
Tabelle 28 
 
Die Tabellen 29 und 30 listen die Anzahl und Art der unter Therapie aufgetretenen 
Komplikationen auf: 
 
Komplikationen insgesamt nPat %  
Summe: 35 24,3 % 
 
Tabelle 29 
 
Art der Komplikation  nPat %  
Infektion:  1  2,9 %  
Stabilitätsverlust der Osteosnythese:  1 2,9 %
Pulmonale Komplikationen:  1  2,9 %  
Herz- und Kreislaufkomplikationen:  1  2,9 %  
Ileus oder Subileus:  3  8,5 %  
Andere:  16  45,6 %  
Tod:  12  34,3 %  
Summe:  35 100,0 %  
 
Tabelle 30
 
Die einzige registrierte Infektion trat in der Gruppe der operierten Patienten auf. Die 
Gesamtmortalität unter Therapie betrug 8,3 % und machte 34,3 % der insgesamt 
aufgetretenen Komplikationen aus. Zu beachten ist, daß in Tabelle 30 nicht 
unterschieden wird, ob der Tod unmittelbar therapiebedingt oder unabhängig davon als 
Folge des Tumorleidens während der Therapie eintrat. 
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Komplikationen in der operativen Gruppe (n=24) nPat %  
Stabilitätsverlust der Osteosynthese: 1  4,2 %  
Pulmonale Komplikationen: 1  4,2 %  
Herz- und Kreislaufkomplikationen: 1  4,2 %  
Ileus oder Subileus: 1  4,2 %  
Andere: 2  8,3 %  
Tod: 2  8,3 %  
Summe: 8 33,3 %  
 
Tabelle 31 
 
Die genannten Komplikationen beziehen sich auf sowohl chirurgisch als auch 
kombiniert chirurgisch und strahlen- oder immunthe peutisch behandelte Patienten. In 
diesem Kollektiv traten in 33,3 % der Fälle Komplikationen auf. B i einem der 
Patienten wurde im Verlauf des stationären Aufenthaltes eine Re-Operation 
durchgeführt, in deren Anschluß er verstarb. Die nachstehende Tabelle stellt die 
Mortalität in Abhängigkeit von der gewählten Therapieform dar: 
 
Mortalität in Abhängigkeit der gewählten Therapie nPat %  
Chirurgie mit oder ohne Chemo-/Immuntherapie (n=11): 2 18,2 %
Radiatio mit oder ohne Chemo-/Immunth rapie (n=120): 1  8,3 % 
Radiatio und Chirurgie mit oder ohne Chemo-/Immun herapie (n=13): 0 0,0 %
 
Tabelle 32 
 
Tabelle 32 berücksichtigt keine Todesfälle in kurzem zeitlichen Abstand nach 
Entlassung aus stationärer Behandlung. Nach Entlassung und innert 30 Tagen nach 
Behandlungsbeginn starben weitere 3 Patienten: 
  
30-Tages-Mortalität in Abhängigkeit der gewählten Therapie nPat %  
Chirurgie mit oder ohne Chemo-/Immuntherapie (n=11):  2 18,2 %
Radiatio mit oder ohne Chemo-/Immunth rapie (n=120):  12 10,0 %
Radiatio und Chirurgie mit oder ohne Chemo-/Immun herapie (n=13): 1  7,7 % 
 
Tabelle 33 
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4.1.5. Stationärer Aufenthalt 
 
Bei 146 Patienten lagen Angaben zum stationären Aufenthalt nach Therapieende vor: 
 
Stationärer Aufenthalt nach Therapie Tage 
Mittelwert:  3,3 
Standardabweichung:  7,3 
Median:  0 
 
Tabelle 34 
 
Die Tabellen 35 bis 37 differenzieren diese Ergebnisse i  Abhängigkeit der gewählten 
Therapie weiter: 
 
Stationärer Aufenthalt nach Operation Tage
Mittelwert:  8,3 
Standardabweichung:  1,0 
Median:  8 
 
Tabelle 35 
 
Stationärer Aufenthalt nach Bestrahlungsende T ge 
Mittelwert:  1,5 
Standardabweichung:  3,9 
Median:  0 
 
Tabelle 36 
 
Stationärer Aufenthalt nach Bestrahlung und Operation Tage 
Mittelwert:  17,6 
Standardabweichung:  7,8 
Median:  17 
 
Tabelle 37 
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5 - 8 Punkte
9 - 12 Punkte0 - 4 Punkte
4.2. TOKUHASHI-Score und Überlebenszeit 
 
Die untersuchten Patienten wiesen einen TOKUHASHI -Scor  von 2 bis 12 auf. Die 
relative Häufigkeit der einzelnen Werte ist aus den folgenden Tabellen ersichtlich: 
 
TOKUHASHI-Score (1) nPat %  
1 Punkt:  0  0,0 %
2 Punkte:  1  0,7 % 
3 Punkte:  3  2,0 %
4 Punkte:  3  2,0 %
5 Punkte:  22 14,6 %  
6 Punkte:  21 13,9 % 
 
TOKUHASHI-Score (1) nPat %  
7 Punkte:  30 19,9 % 
8 Punkte:  25 16,6 % 
9 Punkte:  25 16,6 % 
10 Punkte:  13  8,6 % 
11 Punkte:  6   4,0 %
12 Punkte:  2  1,3 %
TOKUHASHI-Score (2)  
Mittelwert:  7 
Standardabweichung:  1,95 
Median:  7 
Minimum:  2 
Maximum:  12 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 38 
 
Prognose nach TOKUHASHI-Score nPat %  
Schlechte Prognose (0 - 4 Pu kt ):  7  4,6 %  
Mittelmäßige Prognose (5 - 8 unkte):  98 64,9 %  
Gute Prognose (9 - 12 Punkte):  46 30,5 %  
 
Tabelle 39 
 
Überlebenszeit (ÜLZ) zensiert  Monate 
Mittelwert  11,4 
Standardabweichung:  14,2 
Median:  5 
Kürzeste ÜLZ:  0 
Längste ÜLZ:  83 
 
Tabelle 40 
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Nach Unterteilung in Gruppen mit gleichem Primärtumor ergaben sich die 
nachstehenden tumorspezifischen Überleben z iten, d ren Mediane in Tabelle 41 
angegeben sind. Bei insgesamt 11 Patienten wurde aus eingangs genannten Gründen 
eine zensierte Überlebenszeit verwendet (Erläuterungen zu Tab lle 4, Seite 43).
 
Tumorspezifische Überlebenszeit in Monaten (zensiert) Mittelw rtMedian 
Colon und Rektum:  3,7  4 
Hoden:  0,0  0 
Leber:  15,1  15 
Lunge/Bronchien:  5,0  4 
Magen:  31,0  31 
Mamma:  18,2  14 
Nebennieren:   1,0  1 
Niere:  9,5  6  
Ösophagus:  2,5  3 
Ovarien:  5,0  5 
Prostata:  13,6  6  
 
Tabelle 41 
 
Weiter  Berechnungen und Angaben zur Überlebenszeit in Abhängigkeit vom Score 
nach TOKUHASHI (1990) finden sich im folgenden Kapitel. 
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4.3. KAPLAN-MEIER -Kurven 
 
Zur Analyse der Überlebenszeit in Abhängigkeit von verschiedenen Kofaktoren wie 
TOKUHASHI -Score, KARNOFSKY -Index, Primärtumorart, Risikofaktoren, 
Lokalisation der Metastasen und anderen wurde die graphische Darstellung mittels 
Überlebenskurven nach KAPLAN und MEIER (1958) gewählt, da diese Darstellung 
geeignet ist, auch die (zensierten) Überlebenszeiten der v  Patienten, die um Ende 
des Beobachtungsintervalls noch lebten, mit darzustellen. Das zum Stichtag 01.01.1998 
erreichte Alter dieser Patienten ist als verschiedenfarbiges Kreuz in den Kurven 
markiert. Drei der genannten Patientinnen waren an einem Mammakarzi om, ein 
Patient an einem Nierentumor erkrankt. 
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Kurve 1 
 
In obiger Kurve wird die Überlebenszeit der Patienten in Abhängigkeit vom 
Primärtumor der Wirbelsäulenmetastasen dargestellt. 
 
Die Kurven 2 a bis 2c zeigen das Überleben in Abhängigkeit von der g mäß  
TOKUHASHI -Score vorhergesagten Prognose: 
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Kurve 2a 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:  0,024 
 
Tabelle 42 
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Kurve 2b 
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Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test: 0,001 
 
Tabelle 43 
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Kurve 2c 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:  0,015 
 
Tabelle 44 
  
Überlebenszeit nach TOKUHASHI-Score in Monatenittelwert M dian 
Score von 0 - 4 Punkten (schlechte Prognose):  6   6  
Score von 5 - 9 Punkten (mittelmäßige Prognose):  11  10 
Score von 10 - 12 Punkten (gute Prognose):  16  16 
 
Tabelle 45 
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Aus den Kurven 2a bis 2c ist das Überleben in Abhängigkeit vom TOKUHASHI-Score
ersichtlich. Es zeigten sich signifikante Unterschiede für die einzelnen Untergruppen 
mit schlechter, mittelmäßiger und guter Prognose hinsichtlich des Mittelwerts der 
Überlebenszeit, beziehungsweise des Verlaufs der Überlebenskurven 
(Signifikanzniveau 0,05). 
 
Exemplarisch wurde die Analyse der Überlebenszeiten in Abhängigkeit vom 
TOKUHASHI -Score auch für die Untergruppe der Patienten mit Mammatumoren  
(Kurven 3a bis 3c) und Prostatatumoren (Kurve 4) durchgeführt. 
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Kurve 3a 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:  0,025 
 
Tabelle 46 
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Kurve 3c 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:  0,015 
 
Tabelle 48 
 
Überlebenszeit nach TOKUHASHI-Score in Monaten 
(Karzinom der Mamma) 
Median 
  
Score von 0 - 4 Punkten (schlechte Prognose):  5 
Score von 5 - 9 Punkten (mittelmäßige Prognose):  14 
Score von 10 - 12 Punkten (gute Prognose):  10 
 
Tabelle 49 
 
Für die Untergruppen der Patienten mit Malignomen der Mamma ergaben sich 
signifikante Unterschiede der Überlebenszeiten in Abhängigkeit von vorhergesagter 
schlechter, mittelmäßiger und guter Prognose (Signifikanzniveau 0,05).  
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Kurve 4 
 
Aus Kurve 4 ist das Überleben der Patient n mit Prostatakarzinom als Primärtumor in 
Abhängigkeit vom TOKUHASHI-Score ersichtlich. In dieser Untergruppe war kein 
Patient mit einem Score unter 5 Punkten, beziehungsweise vorhergesagt schlechter 
Prognose enthalten. 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:  0,668 
 
Tabelle 50 
 
Überlebenszeit nach TOKUHASHI-Score in Monaten 
(Karzinom der Prostata) 
Median 
 
Score von 5 – 9 Punkten (mittelmäßige Prognose):  5 
Score von 10 – 12 Punkten (gute Prognose):  19 
 
Tabelle 51 
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Ein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Überlebenszeit zwischen Patienten mit 
vorhergesagt guter und vorhergesagt mittelmäßiger Prognose war in der Untergruppe 
der Prostatakarzinom-Patiente  nicht nachweisbar (Signifikanzniveau 0,05). 
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Kurve 5a 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:   0,001   
 
Tabelle 52 
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Kurve 5b 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:   0,001   
 
Tabelle 53 
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Kurve 5c 
 
 
Statist. Testverfahren P 
Log-Rank-Test:   0,001  
 
Tabelle 54 
 
Überleben nach Allgemeinzustand in Monaten  Median 
Allgemeinzustand nach KARNOFSKY 0-40 %:  1 
Allgemeinzustand nach KARNOFSKY 50-70 %:  5 
Allgemeinzustand nach KARNOFSKY 80-100 %:  11 
 
Tabelle 55 
 
Anhand der Kurven 5a bis 5c wurde die Überlebenszeit in den einzelnen Untergruppen 
mit schlechtem, mittelmäßigem und gu em Allgemeinzustand gemäß der Einteilung 
nach KARNOFSKY (1967) analysiert. Der Unterschied der Überlebenszeit zwischen 
den drei Gruppen war signifikant (Signifikanzniveau 0,05): Patienten mit einem 
schlechten Allgemeinzustand lebten kürzer als Patienten mit in m mittelmäßigen 
Allgemeinzustand; diese wiederum lebten kürzer als Patienten mit einem guten 
Allgemeinzustand.  
 
Weiterhin wurde untersucht, ob das Vorliegen von gesundheitlichen Risikofaktoren 
einen möglichen Einfluß auf das Überleben hatte. Kurve 6 zeigt die Ü rlebenszeit in 
Abhängigkeit der verschiedenen Risikofaktoren. 
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Kurve 6 
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Kurve 7 
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Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  0,666 
 
Tabelle 56 
 
Anhand Kurve 7 wurde untersucht, ob Patienten mit einem oder mehreren der 
genannten Risikofaktoren eine andere Überlebenszeit aufwiesen als Vergleichspatienten 
ohne diese Risikofaktoren. Die Einteilung in die Vergleichsgruppen erfolgte 
unabhängig von der Art des Primärtumors. Ein statistisch signifikanter Unterschied der 
Überlebenszeiten war n cht nachweisbar (Signifikanzniveau 0,05). Es ist anzumerken, 
daß sich die Diagnose Adipositas in nur zwei Patientenakten fand. Über die wahre 
Verteilung des Merkmals Adipositas im untersuchten Kollektiv liegen keine Angaben 
vor, da Körpergewicht und Körpergröße nur vereinzelt in den Patientenakten 
dokumentiert waren.  
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Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  0,575 
 
Tabelle 57 
 
Weiterhin wurde untersucht, ob ein Zusammenhang der Überlebenszeit mit der 
Lokalisation der Wirbelsäulenmetastasen stand. Das häufigste Befallsmuster stellte 
die Metastasierung in BWS und/oder LWS dar, seltener war die Beteiligung der HWS 
und/oder des Os sacrum. Es wurde somit eine Unterteilung des Metastasierungsmusters 
in atypische und typische Metastasen vorgenomm n, wobei das typische 
Verteilungsmuster den Befall der BWS und/oder LWS bezeichnet. Die 
Überlebenszeiten von Patienten mit Wirbelsäulenmetastasen mit, beziehungsweise ohne 
Beteiligung der HWS und/oder des Os sacrum unterschieden sich nicht, da keiner der
beiden durchgeführten statistischen Tests signifikant ausfiel (Signifikanzniveau 0,05).
 
In Kurve 9 wurde die Überlebenszeit der Patienten mit und ohne nachgewiesene 
Organmetastasen näher untersucht. 
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Kurve 9 
  
71 
 
Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  0,158 
 
Tabelle 58 
 
Es konnte kein signifikanter Unterschied der Überlebenszeit von Tumorpatienten mit 
Organmetastasen und ohne Organmetastasen nachgewiesen werden (Signifikanzniveau 
0,05).  
 
Von Interesse war weiterhin, welchen Einfluß verschiedene Tumorarten auf die 
Überlebenszeiten hatten. Die Untergruppen mit den meisten Patienten 
(Mammakarzinom: 49, Lungen- oder Bronchialtumoren: 31, Prostatakarzinom: 20, 
Colon- der Rektumkarzinom: 16 und Nierentumoren: 14) wurden deshalb einzeln mit 
dem übrigen Koll ktiv verglichen und auf längere, kürzere oder gleiche Überlebenszeit 
hin untersucht.  
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Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  <  0,001   
 
Tabelle 59 
 
Überlebenszeit nach Tumorart in Monaten Medi n 
Mammakarzinom:  14 
Andere Primärtumoren:  4 
 
Tabelle 60 
Patienten mit Mammakarzinom überlebten ihre Wirbelsäulenmetastasen signifikant 
länger als Patienten der Gruppe mit anderen Primärtumoren (Signifikanzniveau 0,05). 
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Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  <  0,001   
 
Tabell 61 
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Überlebenszeit nach Tumorart in Monaten Medi n 
Lungen- u d Bronchialtumoren: 4 
Andere Primärtumoren: 7 
 
Tabelle 62 
 
Patienten mit Wirbelsäulenmetastasen eines malignen Tumors der Bronchien oder 
Lunge wiesen nach Diagnose von Wirbelsäulenmetastasen ei e signifikant kürzere 
Überlebenszeit auf als das Kollektiv der übrigen untersuchten Patienten 
(Signifikanzniveau 0,05). 
 
806040200
Überlebenszeit in Monaten
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0
K
u
m
u
l
a
t
i
v
e
s
 
Ü
b
e
r
l
e
b
e
n
andere 
Primärtumoren-
zensiert
Prostatakarzinom
andere 
Primärtumoren
Prostatatumoren
 
Kurve 12 
 
Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  0,589 
 
Tabelle 63 
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Die Überlebenszeit der Patienten mit einem Prostatakarzinom unterschied sich nicht 
signifikant von der Überlebenszeit derjenigen Patienten, die andere Tumoren als 
Ursache ihrer Wirbelsäulenmetastasen aufwiesen (Signifikanzniveau 0,05). 
 
Anhand Kurve 13 wird die Untergruppe der Patienten mit Colon- oder Rektumkarzinom 
mit denjenigen Patienten verglichen, die wegen spinalen Metastasen anderer 
Primärtumoren behandelt wurden: 
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Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  0,003 
 
Tabelle 64 
 
Überlebenszeit nach Tumorart in Monaten Medi n 
Colon- u d Rektumtumoren: 4 
Andere Primärtumoren: 6 
 
Tabelle 65 
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Beim Vergleich der Patienten mit Primärtumoren in Colon oder Rektum zeigte sich, daß 
diese Gruppe eine signifikant kürzere Überlebenszeit als die Gesamtheit der übrigen 
Patienten mit anderen Primärtumoren aufwisen (Signifika zniveau 0,05). 
 
Die Überlebenszeit der Patienten mit Nierentumoren und Spinalmetastasen im 
Vergleich zum Gesamtkollektiv ist in Kurve 14 dargestellt: 
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Statist. Testverfahren p 
Log-Rank-Test:  0,942 
 
Tabelle 66 
 
Beim Vergleich der Überlebenszeiten von Patienten mit Nierentumoren als Ursache der 
spinalen Metastasierung konnte kein signifikanter Unterschied zum Kollektiv der 
übrigen untersuchten Patienten nachgewiesen werden (Signifikanzniveau 0,05). 
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5. Diskussion 
 
5.1. Statistische Aus agekraft des Patientenkollektivs  
 
Vor Interpretation und Diskussion der in Kapitel 4 dargestellten Ergebnisse soll 
zunächst auf die Aussagekraft der untersuchten Parameter eingegangen werden.  
 
Da die Erhebung der Daten retrospektiv erfolgte, war die Dokumentation des 
Krankenverlaufs in den Patientenakten nicht standardisiert. Bei nicht allen Patienten 
wurden die gleichen diagnostischen Maßnahmen, wie zum Beispiel ein 
Computertomogramm der Wirbelsäule, durchgeführt. Angaben zum Krankheitsverlauf 
des einzelnen Patienten waren nicht einheitlich dokumentiert. So variierte etwa die 
Ausführlichkeit der neurologischen Untersuchung bei Aufnahme u d Entlassung 
erheblich. Dies führte im Einzelfall zu Schwierigkeiten in der Interpretation der 
Patientenunterlage : 
 
- Der Allgemeinzustand nach KARNOFSKY (1967) des einzelnen Patienten wurde 
nicht gesondert in den Krankenakten vermerkt. Die Bewertung des 
Allgemeinzustands erfolgte anhand der Dokumentation des körperlichen 
Untersuchungsbefundes und Angaben zur Mobilität sowie m Ausmaß der 
pflegerischen Leistungen beim einzelnen Patienten. Über den Grad der Pfle-
gebedürftigkeit zu Hause fanden sich keine Informationen. Obwohl in der Regel 
eine Unterteilung in guten, mäßigen und schlechten Allgemeinzustand dennoch 
möglich war, lagen in 20 - 30 % der Fälle so wenige Angaben vor, daß nicht 
auszuschließen ist, daß die körperliche Verfassung dieser Patienten in Ermangelung 
weitergehender Informationen zu gut oder schlecht bewertet wurde.
 
- Die genaue Anzahl der ossären Metastasen wurde in der Gruppe der Patienten mit 
primär nicht operativer Therapie in keinem der Fälle in den vorliegenden Unterlagen 
vermerkt. Die Lokalisation der Mehranreicherungen und deren Interpretation als 
Metastasen war zwar in den Befunden der Skelettszintigraphi n verm rkt, eine 
Zählung der Metastasen jedoch nicht erfolgt. Diese geschah deshalb mittels 
Nachbefundung der vorliegenden Szintigraphien. Da der Untersucher in der 
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Auswertung derartig  Befunde nicht zusätzlich geschult war, besteht somit die 
Möglichkeit einer falsch bewerteten Anzahl von Knochenmetastasen in der 
Untergruppe der nicht operierten Patienten. Im Kollektiv der operierten Patient  
hingegen war die genaue Dokumentation aller Metastasen präoperativ im Rahmen 
der Indikationsstellung mittels Schnittbildverfahren (MRT, CT) weitgehend 
komplett erfolgt. Dieses Manko zeigt die Nachteile einer retrospektiven 
Datenerfassung und liesse sich nur durch eine standardisierte und prospektive 
Datenerfassung beseitigen. Als Beispiel einer guten Datenqualität und 
standardisierter Durchführung von MRT-, CT-, Szintigraphie- u d 
Röntgenaufnahmen bei Studienpatienten mit Wirbelsäulenmetastasen mag hier die 
Arbeit von TOMITA et al. (2000) dienen. 
 
- Gleiches gilt für die Angabe des Kompressionsmechanismus in Anlehnung an 
CONSTANS et al. (1983). Da auch hier nur begrenzt aussagekräftige radiologische 
Untersuchungsergebnisse vorhanden waren, konnten nur 130 von 143 Patienten 
ausgewertet werden. Zudem waren bei vielen Patienten nur Befunde von 
Nativröntgenaufnahmen der Wirbelsäule vorhanden, so daß eine Wirbelfraktur bei 
fehlenden Befunden einer weitergehenden tomographischen Diagnostik (MRT, CT) 
nicht sicher auszuschließen war (vorherig r Absatz). 
 
- Eine pathologische Wirbelfraktur wurde anhand der vorliegenden 
Röntgenuntersuchungsbefunde erfaßt. In der Untergruppe der radiotherapeutisch 
behandelten Tumorpatienten kann es deshalb in Ermangelung weiterführender 
Schnittbilddiagnostik  zu einer falsch niedrigen Häufigkeitsangabe von 
Wirbelfrakturen gekommen s in (vorheriger Absatz).  
 
- Auch wenn die Erfassung der Risikofaktoren für Therapiekomplikationen 
vollständig erfolgte, ist deren Interpretation nur bedingt möglich. Wie eingangs 
bereits genannt, liegt die Ursache hierfür in der uneinheitlichen Dokumentation der 
untersuchten Parameter. Beispielsweise fanden sich in der vorliegenden Serie von 
144 Patienten lediglich zwei Fälle mit dem Risikofaktor Adipositas. Berücksichtigt 
man, daß die Prävalenz des Übergewichts in Westeuropa wesentlich höher liegt, 
muß davon ausgegangen werden, daß es sich um eine falsch niedrige 
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Häufigkeitsangabe handelt. Eine nachträgliche Einstufung der Patienten in 
Untergruppen mit und ohne Adipositas war wegen meist unvollständiger Angabe 
von Körpergröße und - ewicht in den Patientenakten n ch  möglich. Beim Vergleich 
der Überlebenszeiten in Abhängigkeit vom Vorliegen von Risikofaktoren konnte 
zudem nicht sichergestellt werden, daß in beiden Gruppen eine vergleichbare 
Verteilung von Primärtumorarten vorlag. Beispielsweise wiesen Patienten mit 
Lungen- oder Bronchialtumoren in einem höheren Prozentsatz einen Risikofaktor 
auf als Patienten mit Mammatumoren (18 von 31 Patienten mit Lungen- oder 
Bronchialtumoren versus 18 von 49 Patienten mit Mammatumoren). Dies könnte 
dazu geführt haben, daß tatsächliche Unterschiede zwischen dem Kollektiv der 
Patienten mit, beziehungsweise ohne Risikofaktoren in einer der beiden Gruppen 
durch das Überwiegen von Tumorarten mit längerer, beziehungsweise kürzerer 
Überlebenszeit in den beiden untersuchten Gruppen ausgeglichen wurden. 
 
- Auch die Latenzzeit zwischen Therapie und Beginn der neurologischen Symptoma-
tik, beziehungsweise der Zeitraum, in dem sich die Beschwerden entwickelten, war 
nur ungenau in den zur Verfügung stehenden Akten vermerkt. In den wenigen 
Fällen, bei denen es sich um jeweils weniger als 12 oder 24 Stunden handelte, war 
er allerdings ausreichend genau dokumentiert. In den übrigen Fällen lagen keine 
absoluten Stunden- sondern nur Tagesangaben vor. Diese Patienten wurden in die 
Gruppe mit Latenzzeiten von mehr als 24 Stunden eingeteilt. 
 
Von ursprünglich 325 Patienten, die im Zeitraum vom 01.01.1990 bis zum 01.01.1998 
an der Universitätsklinik Marburg erstmalig eine Therapie ihrer Wirbelsäulenme astasen 
erhielten, erfüllten 151 die Einschlußkriterien für die Aufahme in die vorliegende 
retrospektive Studie. Somit standen lediglich 46,5% aller Patienten zur Auswertung zur 
Verfügung. Die ausgeschlossenen Patienten (174) waren ausnahmslos Patienten, die 
einer Bestrahlung mit oder ohne Chemotherapi  zugeführt worden waren. Ob und in 
welchem Umfang die Qualität der Dokumentation in den unterschiedlichen Abteilungen 
bzw. ein kurzer stationärer Aufenthalt einen Einfluß auf die Vollständigkeit der 
gesuchten Daten und somit auf die Anzahl der eingeschlossenen Patienten hatte, ist 
nicht bekannt. In diesem Zusammenhang ist jedoch zu bedenken, daß der genannte 
Ausschluß von Patienten wegen fehlender Daten (in diesem Fall beispielsweise der für 
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die Erhebung des TOKUHASHI-Scores notwendige Minimaldatensatz), e ne 
Patientenselektion bedeutet und für die statistische Qualität der vorliegenden Arbeit ein 
erhebliches Manko darstellt. Zu Recht geben SIMON und ALTMANN (1994) zu 
bedenken, daß das Fehlen von Daten bei der Auswertung von Patientenakten ein 
generells Problem retrospektiver Studien darstellt und nur durch ein anderes 
Studiendesign (prospektiv) behoben werden kann. Auch SCHÄFER et al. (1999) gehen 
in Ihren Empfehlungen zur Erstellung von Studienprotokollen für klinische Studien auf 
diesen Schwachpunkt ein.  
Eine Verfälschung der Ergebnisse läge nur dann nicht vor, wenn die erhobenen 
Parameter wie beispielsweise Überlebenszeit, Metastasenzahl und Lokalisation  im 
nicht ausgewerteten Patientenkollektiv die gleiche statistische Verteilung aufweisen wie 
im ausgewerteten Kollektiv. Tatsächlich ist jedoch nicht auszuschließen, daß sich die 
Gruppe der ausgeschlossenen Patienten hinsichtlich der Überlebenszeiten, der 
Verteilung der untersuchten Parameter sowie hinsichtlich des Zusammenhanges 
zwischen beiden syst matisch von den einbezogenen Patienten unterscheidet. 
Grundsätzlich könnte man Hinweise darauf, ob eine Verfälschung durch die 
ausgeschlossenen Patienten zu erwarten ist, erhalten, indem man KAPLAN-MEIER -
Kurven der eingeschlossenen Patienten mit denjenigen der ausgeschlossenen vergleicht. 
Dem gleichen Ziel kann ein Vergleich der Verteilung der untersuchten Parameter – 
sofern erfaßt – zwischen ein- und ausgeschlossenen Patienten dienen. Bei der 
Festlegung der Auswertungsmodalitäten zu Studienbeginn wurde diese Möglichkeit 
leider nicht in Betracht gezogen. Dieses Manko kann zum Zeitpunkt der Niederschrift 
dieser Arbeit nicht mehr ausgeglichen werden, da die initial erfaßten Rohdaten, außer in 
Form des elektronischen Datensatzes, auf dem die vorliegende Arbei basiert, nach 
Abschluß der Auswertung  gemäß den zu Studienbeginn gewählten 
Datenschutzmodalitäten (s. Seite 42) vernichtet oder gelöscht wurden.  
Weiterhin kann die Reduktion der Fallzahl dazu geführt haben, daß ein signifikanter 
Zusammenha g zwischen analysierten Patientenmerkmalen und der Überlebenszeit 
nicht mehr nachweisbar war: Je kleiner ein Kollektiv, desto empfindlicher ist es 
gegenüber Ausreißern, die das zu den Meßwerten gehörige Konfidenzintervall breiter 
werden lassen – schließt das Konfidenzintervall den Wert 0 mit ein, ist das Testergebnis 
nicht mehr signifikant.  
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Aus den genannten Gründen ist es schwer, aus den Analyseergebnissen der Un-
tergruppen immer zuverlässige Aussagen abzuleiten. Nachfolgend soll nun auf die im 
Einzelnen gefundenen Ergebnisse eingegangen werden. 
 
Für die spezifischen Überlebenszeiten der zahlenmäßig größten Tumoruntergruppen im 
Marburger Patientengut wurden die nachstehend genannten Werte errechnet: 
 
Mittlere Überlebenszeit (zensiert) Marburger Patienten Monate 
Mammakarzinom:  18,2 
Prostatakarzinom:  13,6 
Nierenzellkarzinom:  9,5 
Lungentumore und Bronchialkarzinom:  5,0 
Colon-, Sigma- und Rektumkarzinom:  3,7 
 
Tabelle 67 (Tabelle 41) 
Median der Überlebenszeit (zensiert) Marburger 
Patienten  
Monate 
Mammakarzinom:  14 
Prostatakarzinom:  6  
Nierenzellkarzinom:  6  
Lungentumore und Bronchialkarzinom:  4 
Colon-, Sigma- und Rektumkarzinom:  4 
 
Tabelle 68 (Tabelle 41) 
 
Vergleicht man diese Werte mit verschiedenen, in der Literatur beschriebenen 
Kollektiven, find  sich je nach Autor deutlich differierende Angaben zur 
Überlebenszeit nach Therapie in den einzelnen Tumorkategorien. SIOUTOS et al. 
(1995) beispielsweise errechneten anhand von 109 Patienten mittlere Überlebenszeiten 
von 22,5 Monaten für Tumoren der Mamma, 15,8 Monate für Tumoren des Dickdarms, 
9,5 Monate für Tumoren der Lunge, 20,9 Monate für Tumoren der Niere und 16,0 
Monate für Tumoren der Prostata. MUTSCHLER et al. (1990) hingegen beziffern die 
mittlere Überlebenszeit beim Nierenzellkarzinom mit 9,1 Monaten. 
Die insgesamt schlechte Vergleichbarkeit der verschiedenen Angaben zur tumor-
spezifischen Überlebenszeit beruht unter anderem auf der niedrigen Fallzahl sowohl im 
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eigenen, als auch im fremden Patientengut: Bei SIOUTOS et al. (1995) liegt die Größe 
der einzelnen Untergruppen zwischen 9 und 45, die oben aufgeführten eigenen Zahlen 
beziehen sich auf 16 bis 46 Patienten. 
Besonders deutlich wird der Einfluß der Gruppengröße und der interindividuell n
Streuung der Ergebnisse auf die Aussagekraft der Überleben zeit im Fall des 
Magenkarzinoms: Mit 31,0 Monaten durchschnittlicher Überlebenszeit stellt es in der 
vorliegenden Studie den Tumor mit der günstigsten Prognose bei 
Wirbelsäulenmetastasen dar. Berücksichtigt man jedoch die niedrige Fallzahl von n=2, 
kann keine statistisch verwertbare Aussage zur zu erwartenden Überlebenszeit in einem 
größeren Patientengut getroffen werden. Ähnliches gilt in der vorliegenden 
Untersuchung für die Überlebenszeit der Patienten mit Leberzellkarzinom als 
Primärtumor.  
Auf das Mammakarzinom soll an dieser Stelle noch einmal gesondert eingegangen 
werden, da es den zahlenmäßig größten Anteil der untersuchten Primärtumoren 
darstellt. CONSTANS et al. (1983) geben bei 153 Patienten als mittlere Überlebenszeit 
nach Therapie 4 Monate an, MUTSCHLER et al. (1995) wiederum 1 ,1 Monate. 
Auffällig ist die niedrige Überlebenszeit in der von CONSTANS et al. (1983)
untersuchten Gruppe. Dieser Autor gibt auch für andere Tumorentitäten 
Überlebenszeiten an, die deutlich unter den Ergebniss n anderer Publikation  li gen. 
Eine mögliche Erklärung hierfür ist der Zeitraum der Dat nerh bung, der sich von 1963 
bis 1980 erstreckte: Der zu Beginn des Beobachtun szeitraums noch begrenzte 
onkologische Kenntnisstand und andere Standards beider Therapie des 
Mammakarzinoms könnten eine Verzerrung der Ergebnisse mit insgesamt schlechterer 
Prognose im Vergleich zu den Ergebnissen a s den Jahren 1980 bis 1990 erklären. 
Auffallend ist weiterhin der fehlende Anteil von Patienten mit Wirbelsäulenmetastasen 
unbekannter Primärtumoren. In der Literatur (NANASSIS, 1997; NAZARIAN, 1996; 
CONROY et al., 1988) wird deren Anteil mit 10,9 - 16,0% angegeben, während sich 
kein (auswertbarer) Fall im vom Autor der vorliegenden Arbeit untersuchten 
Patientengut fa d. Als mögliche  Erklärung muß die Selektion der ntersuchten 
Patienten in Erwägung gezogen werden.  
Im Gegensatz zu den divergierenden Angaben über die Verteilung der verschiedenen 
Primärtumorarten liegen die publizierten mittleren Überlebenszeiten in e nem r lat v 
engen Intervall zwischen 10 und 15 Monaten (BOLAND et al., 1982; GALASKO, 
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1986; HARRINGTON, 1984; KOSTUIK et al., 1988; ONIMUS et al., 1986). Auch der 
anhand der Marburger Patienten errechnete W r  li gt im angegebenen Intervall:  
 
 
Mittlere Überlebensz it  
nPat Monate 
Marburger Patienten (zensiert)  151  11,4 
MUTSCHLER et al. (1990): 128  12,1 
NAZARIAN et al. (1996):  721  11,0 
SIOUTOS et al. (1995):  109  15,1 
 
Tabelle 69 
 
Zu den Ergebnissen, aus denen wegen geringer Fallzahl nurunzuverlässige 
Schlußfolgerungen gezogen werden können, gehören außerdem:  
 
- Die Evaluation des Behandlungserfolges in Abhängigkeit von der gewählten 
Therapie und  
- Die Evaluation der Überlebenszeit in Abhängigkeit von der gewählten Therap e. 
 
Im Rahmen der Diskussion der Therapieergebnisse wird in Kapitel 5.4. noch näher auf 
diese Punkte eingegangen. 
 
5.2. TOKUHASHI-Score 
 
Die untersuchten 151 Patienten wiesen einen mittleren TOKUHASHI-Score vo  7 auf. 
4,6% aller Patienten gehörten in die Gruppe mit schlechter Prog ose, 64,9% in d e
Gruppe mit mittelmäßiger Prognose und 30,5% Patienten in die Gruppe mit guter 
Prognose. Der Median der Überlebenszeit der Angehörigen der genannten drei Gruppen 
beträgt 6, 10 und 16 Monate nach Therapiebeginn (Tabelle 45). Zum Vergleich mit
anderen Studien sei hier eine bereits zitierte Arbeit von NAZARIAN et al. (1996) über 
721 Patienten vorgestellt. Sie gibt folgende Werte für die TOKUHASHI-Sc re-
abhängigen mittleren Überlebenszeiten an: 
 
TOKUHASHI-Score Monate 
  
83 
0 - 4 Punkte (schlechte Prognose): 5,0 
5 - 8 Punkte (mittelmäßige Prognose): 10,5 
9 – 12 Punkte (gute Prognose): 28,0 
 
Tabelle 70 
 
Die Mittelwerte der Überlebenszeiten sind hier zwar größer, jedoch finden sich ebenso 
wie im Marburger Patientengut deutliche Unterschiede zwischen den einzelnen 
Untergruppen. 
Die statistische Überprüfung dieser Beobachtung mittels Log-Rank-Test erga  für den
Zusammenhang zwischen TOKUHASHI-Score und den mittleren Überlebenszeiten in 
den drei Untergruppen eine Fehlerwahrscheinlichkeit p=0,024, p=0,001, 
beziehungsweise p=0,015 (Tabellen 42 bis 44 und Kurven 2a bis 2c). Im Marburger 
Patientengut konnte somit ein signifikanter Unterschied der Überlebenszeiten in 
Abhängigkeit vom Score-Ergebnis nachgewiesen werden: Je größer die im Score 
erreichte Punktzahl, beziehungsweise vorhergesagte Prognose, desto länger war die 
durchschnittliche Überlebenszeit.  
Diese Beobachtung wird neben oben genannter Studie von NAZARIAN et al. (1996) 
durch eine Veröffentlichung von ENKAOUA et al. (1997) bestätigt, die die Bedeutung 
des TOKUHASHI-Scores retrospektiv anhand von 71 Tumorpatienten prüften und 
ebenfalls einen signifikant  Unterschied zwischen den Überlebenszeiten der Gruppen 
mit guter, mäßiger und schlechter Prognose nachwiesen. 
Hierzu muß jedoch kritis angemerkt werden, daß für die statistisch zuverlässige 
Bestätigung des von TOKUHASHI et al. vorgestellten Scoringsystems eine 
retrospektive Datenanalyse, wie sie in der vorliegenden Arbeit und den eben genannten 
Studien vorgenommen wurde, nicht ausreichend ist. Nur eine prospektive Studie mit 
ausreichender Fallzahl ist hierfür geeignet. Eine derartige Studie könnte zudem auch 
über die adäquate Wertung der in den Score eingehenden Param ter Auskunft geben:  
Beispielsweise erscheint die Wertung eines unbekannten Primärtumors mit 2 Punkten 
fraglich. Anhand eigener Untersuchung empfehlen ENKAOUA et al. (1997) eine Wer-
tung mit 0 Punkten. Unterstützt wird dieser Vorschlag durch eine Publikation von 
NOTTEBAERT et al. (1989), der in 33 Patienten mit Wirbelsäulenmetastasen eines 
unbekannten Primärtumors bei Autopsie in 17 Fällen (68% der Patienten) einen Lun-
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gentumor nachweisen konnte. Die Wahrscheinlichkeit des Vorliegens eines Lungen- 
oder Bronchialtumors liegt somit über 50% und legt eine Neubewertung mit 0 oder 1 
Punkt angesichts der schlechten Prognose dieser Tumorentität (Tabelle 41) nahe. 
Auch OBERNDORFER et al. (2000) haben eine Modifikation der 
Primärtumoreinteilung vorgeschlagen, da sie anhand der retrospektiven Analyse eigener 
Patienten eine Korrelation der Überlebenszeit vor allem mit der Art des Primärtumors 
festgestellt haben. Diesen methodischen Einwänden Rechnung tragend, hat 
TOKUHASHI (2000) den ursprünglichen Score modifiziert und bewertet nun 
Primärtumoren mit 0 bis 5 Punkten; die maximal erreichbare Punktzahl beträgt somit 15 
statt ursprünglich 12 Punkte. Weiterhin ist zu berücksichtigen, daß die von 
TOKUHASHI et al. (1990) und später von ENKAOUA et al. (1997) vorgenommene 
Einteilung der Primärtumorarten in Gruppen mit 0, 1 oder 2 Punktenmaximal 13, 
beziehungsweise 34 Patienten umfaßte. Die Wahrscheinlichkeit zufallsbedingter 
Schwankungen ist somit recht hoch.  
 
Um dieser Kritik gerecht zu werden, überprüften TOKUHASHI et al. (2005) in einem 
weiteren Schritt zunächst retrospektiv an 246 Patienten und danach prospektiv an 118 
Patienten eine Modifikation des ursprünglich publizierten Scores. In 2009 analysierten 
TOKUHASI et al. ihren Score erneut in einer rein prospektiven Studie bei 183 
Patienten, um neben der Korrelation des Score mit der tatsächlich n Überlebenszeit 
auch den Einfluss der gewählten Therapie (operativ versus nicht operativ) auf das 
funktionelle Outcome zu prüfen. Alle Patienten waren wiederum operativ oder nicht 
operativ versorgt worden. Die Autoren empfehlen nun ein gering modifiziertes 
Vorgehen:  
 
- Bei einem Score von 8 oder weniger erfolgt eine konservative Therapie mit 
Radiatio, Chemo- oder Immuntherapie, eventuell kombiniert mit einem palliativen 
operativen Eingriff wie Laminektomie, Tumorteilresektion und dorsale 
Instrumentierung zur Stabilisierung der Wirbelsäulensegmente.  
- Bei einem Score von mehr als 8, aber multiplen Wirbelsäulenmetastasen, wird das 
gleiche Vorgehen gewählt. 
- Bei einem Score von 12 oder mehr Punkten erfolgt der Versuch der 
Metastasenexzision in toto. 
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- Bei einem Score von 9 bis 11 Punkten, aber singulärer Wirbelsäulenmetastase wird 
das gleiche Vorgehen gewählt. 
 
Weitere, prospektive Analysen des ursprünglichen oder überarbeiteten TOKUHASHI-
Scores sind nicht publiziert. ULMAR et al. (2007) haben ergänzend zur vor iegenden 
Arbeit die Anwendbarkeit beider Score-Vers onen j doch mit der retrospektiven 
Auswertung eines Kollektivs von 217 Tumorpatienten bestätigt. 
Auch TOMITA et al. (2000) haben eine weitere Abwandlung des TOKUHASHI-Scores 
erarbeitet und einen Algorithmus zur Wirbelsäulenmetastasentherapie publiziert. 
Analog zum Vorgehen von TOKUHASHI et al. (2005) wurde das Scoringsystem 
anhand retrospektiv gewonnener Daten von 67 Patienten erstellt und später prospektiv 
auf seine Anwendbarkeit überprüft. Es handelt sich hierbei um einen auf drei Faktoren 
beschränkten Score mit einer maximal erreichbaren Punktzahl von 10, in den das 
Vorhandensein von viszeralen Metastasen, Knochenmetastasen und die Schnelligkeit 
des Primärtumorwachstums eingehen. Im Gegensatz zu TOKUHASHI et al. (1990) 
differenzieren die Autoren in Abhängigkeit vom Score-Wert nicht nur zwischen 
kurativem und palliativem Operationsziel, sondern nehmen eine Unterteilung in nicht 
operative Therapie, Palliativoperation ohne vollständige Exzision der Me astasen als 
auch vollständige Resektion vor. Der methodische Mangel dieser Studie liegt jedoch – 
wie schon bei der ursprünglichen Version des TOKUHASHI-Scor s – i iner kl inen 
Fallzahl von ca. 70 retrospektiv und 61 prospektiv untersuchten Patienten. ULMAR et 
al. schreiben dem Score von TOMITA et al. (2000) nach Überprüfung im eingangs 
bereits zitierten Kollektiv von 217 Spinalmetastasenpatienten zudem eine geringe 
Reliabilität, beziehungsweise Korrelation zwischen vorhergesagter und beobachteter 
Überlebenszeit zu.  
 
Zusammenfassend wurde die Anwendbarkeit des TOKUHASHI-Scores retrospektiv 
sowohl am Marburger Patientengut als auch durch Folgearbeiten von ULMAR et al. 
bestätigt. Die methodisch verläßlichste Bewertung der Anwendbarkeit des 
ursprüngliche , in dieser Arbeit analysierten TOKUHASHI-Scores wär  jedoch eine 
prospektive Studie mit großer Fallzahl. Obgleich diese noch nicht realisiert wurde, 
haben zwischenzeitlich verschiedene Autoren Modifikationen des Scores inklusive einer 
Neubewertung der Primärtumorentitäten vorgeschlagen. TOKUHASHI selbst hat mit 
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seiner Arbeitsgruppe seinen 2005 modifizierten Score an 116, beziehungsweise 183 
Patienten prospektiv geprüft und veröffentlicht.
 
5.3. Weitere Parameter 
 
Bei der statistischen Überprüfung der erfaßten Parameter wiesen der Allge- 
meinzustand nach KARNOFSKY (1967) und der Score nach TOKUHASHI et al. 
(1990) eine statistisch signifikante Korrelation mit der Überlebenszeit nach Therapie 
auf.  
Des Weiteren konnte gezeigt werden, daß Patienten mit Mammakarzinom ls 
Primärtumor eine signifikant längere Überlebenszeit als andere Patienten aufwiesen. Bei 
Patienten mit kolorektalen oder bronchopulmonalen Tumoren war die Überlebenszeit 
wiederum signifikant verkürzt. 
Andere Parameter, wie beispielsweise das Vorhandensein von Ri ikofaktoren, zeigten 
diesen Zusammenhang nicht. Eine Ursache hierfür könnte die im Kapitel 5.1. bereits 
diskutierte Qualität der Daten sein. Allerdings zeigten auch TOKUHASHI et al. (1990) 
bei Veröffentlichung ihres Scores, daß keiner der Einzelparameter mit der 
Überlebenszeit korrelierte, sondern erst eine Kombination aller erfaßten Parameter.  
 
5.4. Therapieergebnisse 
 
Bei der Analyse des Erfolgs der einzelnen Behandlungsverfahren fällt die große Anzahl 
der Patienten ohne neurologische Ausfälle in der Gruppe der radiotherapierten Patienten 
auf. Das Ziel der Strahlentherapie war hier die Schmerzreduktion und Förderung der 
Reossifikation von Osteolysen. Eine Erfassung und Dokumentation der 
Schmerzintensität vor und nach Bestrahlung anhand st ndardisierter Skalen war in den 
vorhandenen Unterlagen nicht nachweisbar. Berücksichtigt man zudem, daß die 
analgetische Wirkung nach Bestrahlung mit einer Verzögerung von mehreren Wochen 
auftreten kann (Kapitel 2.3.1.), ist es schwierig, über die Dokumentat on fehlender 
motorischer oder sensibler Ausfälle hinaus den Erfolg der Strahlentherapie zu 
beurteilen. Zwar war bei einem Großteil dieser Patienten vermerkt, daß sich eine 
Schmerzbesserung nach Ende der Bestrahlungszykl n ingestellt habe, für eine 
objektive und vergleichbare Interpretation reichen diese Angaben jedoch nicht aus. Es 
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läßt sich lediglich feststellen, daß keiner der Patienten bei Entlassung subjektiv stärkere 
Schmerzen als vor Therapiebeginn verspürte.  
 
Bei der Differenzierung de Studienergebnisse nach Behandlungserfolg, gemessen an 
der Anzahl der Verbesserungen des neurologischen Untersuchungsbefundes, ergaben 
sich folgende Verhältnisse: 
Die Relation zwischen Verschlechterung und Verbesserung des neurologischen Status 
(Tabelle 27) betrug in 
 
- der Gruppe Radiotherapie mit oder ohne Chemo-/Immuntherapie 4,2% zu 2,5%. 
93,3% blieben unverändert. 
- der Gruppe Chirurgie und Radiatio mit oder ohne Chemo-/Immuntherapie 15,4% zu 
7,7%. 76,9 % blieben unverändert.
- der Gruppe Chirurgie mit oder ohne Chemo-/Immuntherapie 0,0% zu 18,2%. 81,8% 
blieben unverändert. 
 
Somit schloß das Kollektiv der chirurgisch, jedoch nicht radiotherapeutisch behandelten 
Patienten am besten ab; in dieser Gruppe trat kein Fall von posttherapeutischer neu-
rologischer Verschlechterung auf. Bei der Interpretation dieser Ergebnisse muß jedoch 
berücksichtigt werden, daß die drei beschriebenen Gruppen zum Teil nur wenige 
Patienten umfaßten und die neurologische Verschlechterung nur eines Patienten in einer 
der Gruppen die Verhältnisse bereits deutlich geändert hätte. Auch hier gilt: Eine 
endgültige Entscheidung über den Stellenwert der einzelnen Therapiemöglichkeiten
kann anhand der Ergebnisse dieser Studie nicht getroffen werden, da  
- keine ausreichende Fallzahlen in den untersuchten Grupp  vorliegen, 
- keine standardisierten Bedingungen in der Durchführung der einzelnen 
Therapieformen nachzuweisen sind und 
- keine Randomisierung bei der Zuteilung der Therapieformen erfolgt ist. 
 
Aufgrund der retrospektiven Datenerfassung war e n  Randomisierung, die auf dem 
Zufallprinzip basierend über Einteilung in einen der Therapiearme (Chirurgie, 
Radiotherapie oder Chirurgie und Radiotherapie, jeweils mit oder ohne C mo-
/Immuntherapie) ntschieden hätte, nicht möglich.  
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Die erhobenen Daten können lediglich der Darstellung der Situation des Zeitraumes 
01.01.1990 bis 01.01.1998 dienen. Übertragbare Folgerungen bezüglich der Vergleich-
barkeit oder Erfolgsquote der Behandlungsschemata sind daraus nicht abzuleiten. 
 
Auch in der Literatur findet sich zur Frage, welche der oben angeführten Methoden die 
erfolgversprechendste bei der Behandlung von Wirbelsäulenm tast sen sei, keine 
zuverlässige Antwort. Retrospektive Studien (WAGNER et al., 1996; PATTERSON, 
1980) geben zwar die Wirksamkeit aller Verfahren an, eine valide prospektive und 
randomisierte Studie zur endgültigen Klärung der Fragestellung ist jedoch noch nicht 
veröffentlicht worden. YOUNG et al. publizierten zwar 1980 eine prospektive, 
randomisierte Studie zur Vergleichbarkeit des Therapieerfolges von Lamin ktomie und 
Radiatio mit alleiniger Radiatio, bei der sie keinen Unterschied hinsichtlich der 
Überlebenszeit und des Therapieerfolges zwischen beiden Behandlungsarten feststellen 
konnten. Die Autoren selbst werteten ihre Ergebnisse allerdings wegen der ringen
Patientenzahl als nicht aussagekräftig genug, um Schlußfolgerungen für zukünftige 
Therapierichtlinien ziehen zu können. 
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6. Zusammenfassung 
 
Im Verlauf metastasierender Tumorerkrankungen spielt die Behandlung von 
Wirbelsäulenmetastasen ein große Rolle in Neurochirurgie, Orthopädie und Ra-
diotherapie. Die Schwierigkeit in der Wahl einer adäquaten Therapie liegt in der 
unklaren Prognose und Überlebenszeit des einzelnen Patienten zu Therapiebeginn. 
TOKUHASHI et al. veröffentlichten 1990 ein Scoringsystem mit sechs klinischen 
Parametern, das helfen soll, die Prognose von Wirbelsäulenmetastasenpatienten besser 
abzuschätzen und die Radikalität der chirurgischen Therapie in Abhängigkeit von der 
errechneten wahrscheinlichen Überlebenszeit dieser Patient  zu wählen. Ziel der vor-
liegenden retrospektiven Studie ist die Überprüfung des Scores nach TOKUHASHI und 
die Suche nach weiteren Parametern, die mit der gemessenen Überlebenszeit der 
Patienten korrelieren, um ein modifiziertes Scoringsystem mit besser  Au sagekraft zu 
schaffen. Nach Auswertung der Krankenakten von 151 an der Universitätsklinik 
Marburg behandelten Patienten mit Wirbelsäulenmetastasen konnte die Signifikanz der 
Prognoseabschätzung nach TOKUHASHI et al. (1990) bestätigt werden. Weitere 
Faktoren mit Einfluß auf die Überlebenszeit fanden sich jedoch nicht. 
Neben dem retrospektiven Charakter der Studie kann für den fehlenden Nachweis 
derartiger Parameter das durch begrenzten Datenumfang stark selektierte Patientengut 
und  eine zu kleine Fallzahl in den einzelnen Primärtumoruntergruppen g wesen sein. 
Diese Studie ist als retrospektive Überprüfung des Marburger Patientenguts zu 
verstehen. Die Interpretation, respektive Übertragung der Ergebnisse auf andere 
Patientenkollektive ist nur bedingt möglich. Auch wenn eine überarbeitete Fassung des 
in der vorliegenden Arbeit überprüften Scores an einem maximal 183 Patienten 
umfassenden Kollektiv bereits prospektiv überprüft wurde, ist - wie bei anderen Scores 
auch - die Evaluation nur im Rahmen einer multizentrischen und prospektiven Studie 
möglich, um statistisch valide Aussagen anhand adäquater Patientenzahlen zu treffen. 
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Anhang 1: Studienprotokoll 
 
Zusammenstellung gemäß Empfehlungen von NEUGEBAUER et al. (1989). 
 
1. Einleitung, Beschreibung des klinischen Problems: 
 
Die Behandlung von Wirbelsäulenmetastasen ist nach wie vor schwierig und von inter-
disziplinärem Interesse. Insbesondere unter dem Gesichtspunkt, die richtige therapeuti-
sche Option für den einzelnen Patienten zu treffen, ist die Einschätzung der Prognose 
für die operative Indikationsstellung nicht unerheblich. Ziel der geplanten Studie ist es, 
ein Scoringsystem zu finden und zu überprüfen, welches klinisch leicht anwendbar ist 
und es erlaubt, die Prognose der Wirbelsäulenmetastasenpatienten besser einzuschätzen. 
Nach Recherche der Literatur der letzten Jahre erscheint das von TOKUHASHI et l. 
1990 publizierte System geeignet, anhand eigener Patientendaten evaluiert zu werden. 
Bei diesem Scoringsystem werden sechs klinische Parameter mit 0 b s 2 Punkten 
gewertet, wobei 0 Punkte als prognostisch ungünstig und 2 Punkte als prognostisch 
günstig festgelegt werden. Im von TOKUHASHI et al. (1990) untersuchten 
Patientengut beträgt die Überlebensdauer bei einem Score größer als 8 mehr als 12 
Monate und eine Entfernung des metastatisch befallenen Wirbelkörpers mit 
Wirbelkörperersatz erscheint somit gerechtfertigt. Im Gegensatz dazu liegt bei einem 
Score kleiner als 5 die mittlere Überlebenszeit unter 3 Monaten. Hier werden palliative 
Operationen, beziehungsweise nichtoperative Behandlungsmethoden empfohlen. 
 
2. Fragestellung der gp a ten Studie: 
 
- Wie genau sagt der TOKUHASHI-Score beim Marburger Patientengut die 
wahrscheinliche Überlebensdauer voraus? 
- Welche, im TOKUHASHI-Score nicht aufgeführten Prädiktoren sind für die 
Prognose von Patienten mit Wirbelsäulenmetastasen weiterhin von Bedeutung? 
 
3. Begründung der Notwendigkeit: 
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Die Behandlung von Wirbelsäulenmetastasen schließt sowohl konservative, als auch 
operative Behandlungsmöglichkeiten ein, die mit sehr unterschiedlichen Risiken für den 
Patienten verbunden sind. Neben einem von TOKUHASHI 1997 erarbeiteten 
Scoringsystem finden sich in der Literatur nur einzelne Hinweise auf eine 
Entscheidungshilfe für den behandelnden Arzt, die auf relativ einfach durchführbaren 
Mitteln oder meßbaren Parametern beruht. Wir sehen daher die Notwendigkeit, durc  
eine Überprüfung dieses Scores die Therapieentscheidung bei Patienten mit 
Wirbelsäulenmetastasen zu validieren. 
 
4. Methodik: 
 
- Retrospektive Gewinnung der Patientendaten in den Archiven der 
Universitätskliniken Marburg 
- Überprüfung des TOKUHASHI -Scores und dessen Vorhersagegenauigkeit 
bezüglich der Überlebenszeit  
- Überprüfung des Zusammenhanges von weiteren, im Score nicht aufgeführten, 
Parametern mit der Überlebenszeit 
 
5. Definition der Auswahlgrundgesamtheit: 
 
Einschlußkriterien: 
Um in die Studie eingeschlossen zu werden, müssen die Patientendaten folgende 
Bedingungen erfüllen, beziehungsweise Angaben enthalten: 
- Tumorleiden als Grunderkrankung und diagnostisch dokumentierte 
Wirbelsäulenmetastasen,  
- Erstbehandlung der Wirbelsäulenmetastasen im Zeitraum 01.01.1990 bis 
01.01.1998,  
- Die Therapie muß entweder im Zentrum für operative Medizin (Klinik für 
Orthopädie, Klinik für Neurochirurgie) oder der Abteilung für Strahlentherapie 
erfolgt sein, 
- Vollständige Dokumentation der sechs Parameter zur Berechnung des 
TOKUHASHI -Scores aus den Patientenunterlagen. 
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Ausschlußkriterien: 
- Patientendaten, die oben aufgeführte Bedingungen nicht, oder nur teilweise erfüllen 
und 
- Patienten mit malignen Erkrankungen des hämatopoetischen Systems (Lymphom, 
Plasmozytom und andere) sowie mehrfacher Tumorerkrankung, bei der nicht 
eindeutig auf den Ursprung der Wirbelsäulenmetastase geschlossen werden kann.  
 
6. Daten der Studie: 
 
Definition von Basisdaten der Patienten: 
- Adresse des Hausarztes, 
- Alter bei Tod bzw. Ende des Beobachtungszeitraumes, 
- Anzahl der extraspinalen Knochenmetastasen, 
- Anzahl, beziehungsweise Lokalisation der Organmetastasen, 
- Anzahl der Wirbelsäulenmetastasen, 
- Art des Primärtumors, 
- Allgemeinzustand nach KARNOFSKY und ergänzende Bemerkungen dazu, 
- Begleiterkrankungen/Risikofaktoren, 
- Geburtsdatum, Todesdatum, 
- Geschlecht, 
- Grading des Primärtumors, 
- Heimatort des Patienten, 
- Initialen, 
- Latenzzeit zwischen Therapiebeginn und Auftreten von neurologischen 
Symptomen, 
- Latenzzeit zwischen Diagnose des Primärtumors und der Wirbelsäulenmeta tasen, 
- Lokalisation der Metastasen in der Wirbelsäule, 
- Morbidität/Mortalität im Therapieverlauf, 
- Neurologischer Status nach FRANKEL et al. (1969) bei Aufnahme und nach 
Therapieende, 
- PID -Nummer des Zentralarchivs, 
- Therapieart; wenn chiurgisch: Art des Eingriffes, 
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- Vorhandensein pathologischer Frakturen/Höhenminderungen von Wirbelkörpern 
und 
- Zeitraum der Entwicklung von neurologischen Symptomen.  
 
 
 
Definition der Zielvariablen (Endpunkte) der Studie: 
Überlebenswahrscheinlichkeit des einzelnen Patienten g mäß TOKUHASHI-Score im 
Vergleich zur tatsächlichen Überlebensdauer 
 
Gewinnung der Daten, Qualitätssicherung und Kontrolle: 
Retrospektive Datenerhebung durch Archivsuche. Gegebenenfalls in den 
Patiententakten nicht aufgeführte Daten (Todest g, histologische Befunde etc.) sollen 
durch Anfrage bei öffentlichen Ämtern, Hausärzten der Patienten und 
Instituten/Abteilungen der Universitätsklinik Marburg erhoben werden. 
 
Geplante Datenanalyse (Statistik): 
Unter freundlicher Mithilfe von PD Dr. rer. phys. H. Sitter, Abt. für Theoretische 
Chirurgie. 
 
Datenschutz: 
- Vernichtung der Datenerfassungsbögen nach Übertrag in die EDV,  
- Löschung von nicht krankheits- und adressbezogenen Daten (Wohnort, 
Hausarztadresse etc.) nach Abschluß der Datenerhebung und 
- Anonymisierung der Patientennamen durch Vergabe von Initialen. 
 
7. Organisationsstruktur der Studie: 
 
Beteiligt sind die folgenden Institute und Mitarbeiter: 
- Klinik für Neurochirurgie (Direktor: Prof. Dr. med. H. Bertalanffy), 
- Abt. für Strahlentherapie: Dr. med. M. Gross (Direktor: Prof. Dr. med. R. 
Engenhart-Kabilic), 
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- Abt. für Theoretische Chirurgie: PD Dr. rer. phys. H. Sitter (Direktor: Prof. Dr. med. 
W. Lorenz), 
- Doktorvater: Prof. Dr. med. H. Bertalanffy, 
- Betreuer: Dr. med. T. Riegel und 
- Doktorand: T. Schilling 
  
111 
Anhang 2: Kodierung der Datenerfassungstabelle 
 
In:    tLeb:   
Initialen des Patientennamen; zum 
Beispiel h.d. (Nachname zuerst) 
 
Sex: 
Geschlecht des Patienten 
Männlich  0 
Weiblich  1 
 
PID: 
PID -Nummer der Patientenakte 
 
HeimG: 
Heimatgemeinde d s Patienten 
 
TelHA: 
Telefonnummer des Hausarztes
 
AdrHA: 
Adresse des Hausarztes 
 
GebDat: 
Geburtsdatum des Patienten 
 
TodDat: 
Todesdatum des Patienten 
 
Alter: 
Alter des Patienten in vollen Kalen-
derjahren 
 
Überlebens eitraum nach Opetion 
oder Bestrahlung in Monaten (gerundet) 
 
AZKar: 
Allgemeinzustand gemäß Index nach 
KARNOFSKY (1967) 
0 bis 40%  1 
50 bis 70%  2 
80 bis 100%  3 
 
AZText: 
Ergänzenden Bemerkungen zum 
Allgemeinzustand 
 
TuArt: 
Art des Primärtumors der 
Wirbelsäulenmetastase 
Lunge/Bronchien  1 
Cervix/Corpus uteri  2 
ZNS/Gehirn/Meningen 3 
Colon, Rektum und Sigma 4 
Leber  5 
Magen  6 
Mamma  7 
Melanom  8 
Nebennieren  9 
Niere  10 
Ösophagus 11 
Prostata  12 
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Sarkom  13 
Schilddrüse  14 
Sonstige  15 
Ovarien  16 
Hoden   17 
Unbekannter Primärtumor18 
 
Grad: 
Grading des Primärtumors 
G1, gut differenziert  1 
G2, mäßig differenziert 2 
G3, wenig differenziert 3 
 
TuEDxText: 
Ausformulierte, histologische 
Klassifikation des Primärtumors  
 
Omet 1, 2 und 3: 
Lokalisation der Organmetastasen 
(TuArt) Tumorart; Ausnahme:
Keine Organmetastasen 0 
 
nKMet: 
Anzahl ossärer Metastasen von 0 bis n 
 
nWMet: 
Anzahl der WS-M tastasen von 1 bis n 
 
NivMet: 
Niveau der WS-M tastasen: 
HWS   1 
BWS   2 
LWS   3 
Sacrum  4 
HWS und BWS  5 
HWS und LWS  6  
HWS und Sacrum  7 
BWS und LWS  8 
BWS und Os sacrum  9 
LWS und Os sacrum  10 
BWS, LWS und Os sacrum 12 
HWS und BWS und LWS 13 
Gesamte Wirbelsäule  11 
 
KompM: 
Kompressionsmechanismus, der zu den 
neurologischen Symptomen oder 
Schmerzen führt:  0 
Kompression durch Höhenminderung 
oder pathologische Fraktur (Metastase 
auf Knochen beschränkt): 1 
Invasion de  Spinalkanals durch ein 
Foramen spinale hindurch: 2 
Intra- oder epidurale Metastase: 3
Kombinierte Läsion (Invasion vom 
Wirbelkörper aus nach dorsal in den 
Spinalkanal, durch das Foramen spinale 
hindurch oder von paravertebralem 
Weichteilgewebe aus unter 
Ein eziehung des Knochens): 4 
 
WKFx: 
Dokumentation von Wirbelfakturn 
Keine Wirbelkörperfraktu 0 
Pathologische Wirbelkörperfraktu 1 
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NeurA: 
Einteilung der neurologischen Ausfalls-
symptomatik n ch FRANKEL et al. 
(1969) bei Aufnahme in die Klinik 
Kein Defizit  1 
Sensorisches Defizit  2 
Sens. und motor. inkomplett 3 
Motor. kompl., sens. inkompl.4 
Komplett  5 
 
NeurE: 
Neurologischer Befund bei Entlassung 
(NeurA) 
 
tNeur: 
Zeitraum, in dem sich die Ausfälle 
entwickelt haben 
Keine Ausfälle  0 
<12 h  1 
<24 h  2 
>24 h  3 
 
tTxNeur: 
Latenzzeit Beginn neurol. 
Ausfallssymptoma-
tik/Schmerzsymptomatik (falls keine 
Ausfälle) und Behandlungsbeginn 
Keine Beschwerden  0 
<12 h  1 
<24 h  2 
>24 h  3 
 
tLat: 
Latenzzeit zwischen Erstdiagnose des 
Tumors und Diagnose der 
Wirbelsäulenmetastasen in Monaten; 0 
Monate bei Erstmanifestation des 
Primärtumors durch Metastasen der 
Wirbelsäule. 
 
TxArt: 
Angewendetes Therapieregime 
Chirurgie  1 
Radiatio  3 
Radiatio/Chirurgie  6 
Radiatio/Chemo  7 
Chemo/Chirurgie  8 
Chemo/Chirurgie/Radiatio 9 
 
RadDat: 
Datum des Bestrahlungsbeginns 
 
OpDat: 
Datum der Operation 
 
OpArt: 
Op-Zugang, Art der Stabilisierung, 
verwendetes Material 
Laminektomie/Dekompression: 1 
Korporektomie und WK-Ersatz: 2
Ventrale Stabilisation: 3 
Dorsale Stabilisation:   4 
Ventraler und dorsaler Zugang: 5 
Zweizeitige OP:  6  
Keine OP:  0 
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RisFak 1 und 2: 
Allgemeine Risikofaktoren 
Keine   0 
Diabetes mellitus  1 
Arterieller Hypertonus 2 
KHK, AVK, Herz  3 
Pulmonal  4 
Adipositas  5 
Kachexie  6 
Nikotinabusus  7 
Alkoholabusus  8 
Immunsupression  9 
Z.n. lokaler Radiatio  10 
Niere  12 
Andere  11 
 
OpMorb: 
Morbidität nach Therapiebeginn, 
beziehungsweise Therapieende 
Komplikationslos  0 
Blutung  1 
Infektion  2 
Dehiszenz  4 
Stabilitätsverlust  5 
Tiefe Venenthrombose 6 
Lungenembolie  7 
Andere pulmonale Komplikation 8 
Herz und Kreislaufkomplikation 9 
Ileus oder Subileus 10 
Andere  11 
Tod  12 
 
nReOp: 
Anzahl der Reoperationen 
Zahlen von 0 bis n 
 
ReOpArt: 
Art der Reoperation (Kodierung 
OpArt) 
Débridement  9 
 
tpostOp: 
Dauer des stationären Aufenthaltes im 
Akut-Krankenhaus in Tagen nach der 
Operation, beziehungsweise 
Beendigung der Bestrahlung oder 
Chemotherapie 
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